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Hoofdstuk 1 
Inleiding en verantwoording van het 
onderzoek 
1.1 Levercirrhose en de rol van alcohol 
Over het vóórkomen en de morbiditeit van levercirrhose bestaat relatief 
weinig exacte informatie. De meeste kennis is ontleend aan sterftestatis-
tieken die maar een deel van de werkelijke morbiditeit weerspiegelen. 
Steiner (1964) becijferde dat over de gehele wereld per jaar tenminste 
310.000 mensen aan levercirrhose overleden. Een getal waarvan in ieder 
geval mag worden aangenomen dat het sindsdien niet is afgenomen. De 
sterfte aan levercirrhose wisselt daarbij van land tot land, vaak zelfs van 
streek tot streek, en van periode tot periode. Zo bedroeg de sterfte aan 
levercirrhose in 1972 in Engeland slechts één tiende van die in Frankrijk: 
5,7 in plaats van 57 per 100.000 inwoners ouder dan 25 jaar (Schmidt 
1977). Maar tijdens de wijnrantsoenering van 1941 tot 1947 daalde de 
sterfte door cirrhose in Parijs van 36 naar 6 per 100.000 inwoners (Gips 
1975). 
Hoewel cirrhose door een groot aantal oorzaken kan ontstaan is het 
duidelijk dat voor het verklaren van deze opmerkelijke geografische ver-
schillen maar één factor van werkelijke betekenis is: het verschil in 
alcoholconsumptie per hoofd van de bevolking. Mede op grond van 
uitvoerige epidemiologische studies is het verband tussen alcoholverbruik 
en de sterfte aan levercirrhose, ook in ons land, onweerlegbaar gebleken 
(Steiner 1964; Schmidt 1977; Gips 1975, 1976, 1978). Verraderlijk is 
overigens dat een stijging in het alcoholgebruik zich vaak pas na jaren (vijf 
à tien jaar) in een toegenomen sterfte aan cirrhose manifesteert. Daaren-
tegen blijken dalingen in het alcoholgebruik veel sneller, binnen enkele 
jaren tot een afname van de mortaliteit te leiden (Schmidt 1977). Door het 
de laatste decennia frequenter voorkomen van alcoholhepatitis, waaruit 
zich sneller, mogelijk zelfs binnen enkele jaren, een cirrhose kan ontwik-
kelen, zou dit patroon in de toekomst echter kunnen veranderen (Gips 
1975). 
Tegen de achtergrond van deze samenhang, alcohol en cirrhose, is het 
steeds verder stijgende drankgebruik over de gehele wereld in de afgelo-
pen 20 jaar buitengewoon verontrustend. De eerste gevolgen daarvan 
dienen zich al duidelijk aan. Zo blijkt in de Verenigde Staten en ook in 
Canada de sterfte aan levercirrhose, in meer dan 80% ontstaan door 
alcohol, de snelst stijgende doodsoorzaak. (Schmidt 1977). Opmerkelijk is 
verder dat, hoewel cirrhose als doodsoorzaak in de V.S. een «bescheiden» 
achtste plaats inneemt, dit bij mannen boven de 40 jaar aanmerkelijk 
ongunstiger ligt en naar de vierde plaats is opgeschoven (Orloff e.a. 1974, 
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1975 ; Resnick 1975 a). De jaaromzet van alcoholica in de V.S., die in 1976 
tot het astronomische bedrag van 22,9 miljard dollar was opgelopen 
(Galambos 1979), lijkt daaraan mede debet. Waarbij het nog een gelukkige 
omstandigheid genoemd kan worden dat «slechts» 10-20% van alle 
alcoholisten echt een cirrhose ontwikkelt (Klatskin 1961 ) en geen aandacht 
is besteed aan het feit dat alcoholisten eveneens voor andere aandoenin­
gen dan levercirrhose een aanzienlijke oversterfte vertonen (Gips 197Θ). 
Ook in ons land stijgt de sterfte door cirrhose en met name alcohol-
cirrhose. Bedroeg de sterfte door alcoholcirrhose in 1960 nog slechts 0,4 
per 100.000 mannen ouder dan 14 jaar, verhoudingsgewijs met andere 
landen bijzonder laag, in 1975 bleek deze te zijn toegenomen tot 3,2 per 
100.000 en in 1978 tot 4,7. Zet deze tendens zich voort dan zal de sterfte in 
1985 mogelijk 9 per 100.000 bedragen (Gips 1975, 1976). Bij vrouwen 
liggen deze cijfers beduidend lager, maar niettemin is ook bij hen in deze 
periode een stijging van 0,1 in 1960 naar 0,8 en 1,7 per 100.000 vrouwen 
ouder dan 14 jaar opgetreden in resp. 1975 en 1978. Becijferd werd dat het 
alcoholverbruik in de periode 1960-1975 viervoudig steeg (Gips 1975, 
1976). 
De sterfte aan niet-alcohol cirrhose in Nederland bij mannen en vrouwen 
is daarbij vrijwel constant met ± 2,3 per 100.000. Op dit moment berust dus 
nog altijd 40-50 % van de totale sterfte op een cirrhose die niet veroorzaakt 
is door alcoholmisbruik. Hoewel duidelijk in beweging, onderscheidt de 
situatie in ons land zich daarmee van die in de ons direct omringende 
landen, België, Frankrijk en W. Duitsland en die in de Verenigde Staten. 
Met de toestand in Engeland lijkt veel overeenkomst te bestaan, terwijl de 
Scandinavische landen een tussenpositie innemen (Arnman 1976; 
Schmidt 1977). Deze situatie, waarbij de sterfte nog niet een derde 
bedraagt van die in de V.S. en nog geen negende van die in Frankrijk, en 
het aandeel alcoholcirrhose 50 à 60% bedraagt, is niet alleen van 
epidemiologische belang maar heeft ook invloed op het beloop en de 
prognose van levercirrhose in ons land. De oorzaak van de cirrhose 
bepaalt immers mede het beloop (Summerskill e.a. 1960) alsmede het 
resultaat van de ingestelde behandeling en de te verwachten overleving 
(Foster e.a. 1971 ; Hourigan e.a. 1971 ; Kew e.a. 1971 ; Woodard e.a. 
1972 ; Mikkelsen e.a. 1974 a). Staken van het alcoholgebruik als reeds een 
cirrhose aanwezig is zou volgens sommigen (Powell e.a. 1968; Dagradi 
e.a. 1972) de overlevingskansen belangrijk doen toenemen hoewel ande-
ren dit betwijfelen (Arnman e.a. 1976; Kanel e.a. 1977; Soterakis e.a 
1973). Een mogelijkheid tot verbetering die ontbreekt bij vormen die niet 
veroorzaakt zijn door alcoholmisbruik. Bij vergelijking van behandelingsre-
sultaten b.v. van shuntoperaties bij alcoholisten, van wie doorgaans niet 
duidelijk is aangegeven of het alcoholgebruik postoperatief werd gestaakt, 
met die bij patiënten die op grond van andere oorzaken een cirrhose 
hebben, moet daarmee terdege rekening worden gehouden. Hoewel de 
behandeling van alcoholcirrhose theoretisch wellicht meer perspectief 
heeft komt daar in de praktijk door het niet voldoende gemotiveerd zijn van 
de patiënt en het ontbreken van voldoende faciliteiten van opvang en 
8 
nazorg doorgaans echter weinig van terecht. Met name in de grote steden 
in de V.S., Canada en Frankrijk waaruit veel gegevens afkomstig zijn, kan 
dit van betekenis zijn geweest en de resultaten aanzienlijk hebben 
beïnvloed. Dit alles wordt daarom zo nadrukkelijk vermeld, omdat dit 
aspect bij het presenteren en beoordelen van veel studies vaak in het 
geheel niet ter sprake komt, wat tot onjuiste conclusies leiden kan. Zo moet 
worden vastgesteld dat in de periode 1959 tot 1978, waarop ons onderzoek 
betrekking heeft, de situatie hier in vele opzichten verschilde met die in de 
V.S. waaruit verreweg de meeste literatuur op dit terrein afkomstig is. Daar 
Nederland op dit moment echter de twijfelachtige eer geniet (vergeleken 
met een groot aantal europese en noordamerikaanse landen) de sterkst 
stijgende alcoholconsumptie te vertonen, moet worden gevreesd dat in de 
toekomst een zekere «nivellering» plaats zal vinden. 
1.2 Oesophagusvarices bloedingen 
Van alle verschijnselen die in het beloop van de levercirrhose voorkomen 
is de oesophagusvarices bloeding één van de meest alarmerende. Niet bij 
alle patiënten met een cirrhose ontstaan ook slokdarmvarices. Waarschijn-
lijk mede op grond van verschil in onderzoekmethoden lopen de schat-
tingen uiteen van 25 tot 70% (Garceau e.a. 1963; Hallen e.a. 1963; 
Olsson 1972; Dagradi 1972). Bovendien komt het bij lang niet alle 
patiënten met varices ook tot een varicesbloeding. Op dit punt lopen de 
percentages in de literatuur eveneens uiteen van 10 tot 60 (Baker e.a. 
1959; Hallen e.a. 1963; Brick e.a. 1964; Hislop e.a. 1966; Stone e.a. 
1968 ; Olsson 1972 ; Dagradi 1972 ; Jackson e.a. 1968 ; Conn e.a. 1972 a). 
Deze verschillen hangen o.a. samen met de duur van de follow-up in de 
verschillende studies. Gemiddeld blijkt één tot twee van de drie patiënten 
met varices te bloeden. Het antwoord op de vraag: «wie van de drie?» is 
echter niet vooraf te geven. Wel bestaat de indruk dat varices vaker 
voorkomen en meer bloeden bij alcoholcirrhose (Hallen e.a. 1963; Stone 
e.a. 1968 ; Czaja e.a. 1976), en dat meer uitgesproken c.q. meer omvang-
rijke varices een grotere kans maken om te gaan bloeden (Baker e.a. 
1959; Palmer 1970; Dagradi 1972). 
Dat dergelijke bloedingen levensbedreigend zijn is wel bekend en 
ongeveer een vierde van de patiënten zou daaraan uiteindelijk overlijden 
(Garceau e.a. 1963 ; Conn e.a. 1972 a ; Fevery e.a. 1974 ; Resnick 1975a). 
In sommige landen wordt overigens een nog veel hoger getal genoemd. In 
W. Duitsland zou meer dan de helft van de patiënten met een varicesbloe-
ding aan de bloeding overlijden (Creutzfeldt e.a. 1966; Esser 1976). 
Ongetwijfeld speelt de ernst van het onderliggend leverlijden een belang-
rijke rol. Patiënten die bloeden uit varices zonder dat een levercirrhose 
bestaat overlijden daaraan zelden (Zeegen e.a. 1970; Reynolds 1975). 
Anderzijds mag worden aangenomen dat met name in sommige ameri-
kaanse series veel patiënten, doorgaans alcoholisten, zich om sociale en 
economische redenen in de regel pas in een gevorderd stadium van de 
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ziekte noodgedwongen zullen presenteren c.q. worden aangetroffen. 
Tegen die achtergrond is de hoge mortaliteit van de varicesbloeding in de 
V.S. dan ook niet zo verrassend maar hieruit mag niet de conclusie worden 
getrokken dat dit uitsluitend aan de bloeding is te wijten. Volgens Conn 
(1970 a) overleed 67% van 1123 patiënten, afkomstig uit een achttal 
amerikaanse series, reeds bij de eerste bloeding indien deze uitsluitend 
conservatief behandeld werd. De gegevens van Orloff e.a. (1975) zijn nog 
somberder. In diens serie overleefde nog geen 20% de bloeding. Voor 
Orloff vormde dit de reden om alle patiënten binnen 24 uur na opname een 
shuntoperatie te laten ondergaan. Door andere amerikaanse auteurs uit 
dezelfde regio worden deze cijfers echter met reserve bekeken (Reynolds 
1975). In ieder geval ziet het er naar uit dat in landen waar alcoholcirrhose 
minder op de voorgrond treedt, de mortaliteit door varicesbloedingen 
beduidend lager ligt. In drie engelse series bedroeg de sterfte ± 30% 
(Hislop e.a. 1966; Stone e.a. 1968; Hourigan e.a. 1971). Twee zweedse 
onderzoekingen stelden vast dat resp. 14 en 20% van de patiënten met 
een cirrhose tijdens de eerste bloeding overleden. Het eerste onderzoek 
(Hallen e.a. 1963) telde 34% alcoholisten, het tweede (Olsson 1972) 10 
jaar later : 54 %. 
Heeft de patiënt de eerste bloeding overleefd dan is de kans op een 
recidief groot, en wel in ongeveer tweederde van de gevallen bij een 
follow-up van tenminste drie tot vijf jaar (Baker e.a. 1959 ; Orloff e.a. 1975 ; 
Jackson e.a. 1971 ; Resnick e.a. 1974 ; Rueff e.a. 1975). Van de controle-
patiënten uit drie prospectieve studies naar de resultaten van electieve 
shuntoperaties kreeg 68% een recidiefbloeding. Bij 40% verliep deze 
dodelijk, ondanks het feit dat bij ongeveer een kwart van de patiënten met 
een recidiefbloeding alsnog acuut een shuntoperatie werd uitgevoerd 
(Conn e.m. 1972a; Jackson e.a. 1971 ; Resnick e.a. 1974). 
Over het voorkomen van en de sterfte aan varicesbloedingen in Neder-
land zijn slechts beperkte gegevens aanwezig onder meer afkomstig van 
een eerder in dit ziekenhuis uitgevoerd retrospectief onderzoek (Geraads 
e.a. 1971). Van 91 patiënten met een levercirrhose waren bij 4 1 % 
endoscopisch en/of röntgenologisch varices aantoonbaar. Opvallend 
hoog, vergeleken met de gegevens in de literatuur, was het aantal 
patiënten dat hieruit bloedde, 32 van de 38 (84 %). Mogelijk is dit deels een 
gevolg van selectie door het verwijzingssysteem. De aanwezigheid van 
een vaatchirurgisch team met ervaring in shuntoperaties vormde uiteraard 
de reden waarom met name patiënten met bloedende varices werden 
doorverwezen. Een eveneens opvallend niet door eventuele selectie 
verklaard gegeven is de geringe sterfte als gevolg van de varicesbloeding. 
Slechts bij eenvijfde van de patiënten gelukte het niet de bloeding op 
conservatieve wijze tot staan te brengen en was een acute operatie nodig. 
Dit in tegenstelling met de meeste amerikaanse onderzoeken maar in 
overeenstemming met de uitkomsten van engelse en Scandinavische 
studies. Vooruitlopend op de resultaten van het te bespreken onderzoek 
blijkt echter dat dit aandeel stijgt. 
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1.3 Behandeling van oesophagusvarices bloedingen 
Ongetwijfeld is de portocavale shuntoperatie de meest veelvuldig toege-
paste behandeling van varicesbloedingen. Nu ruim een eeuw geleden 
beschreef de jeugdige russische officier van gezondheid Nicolai Eck hoe hij 
bij honden na onderbinding van de poortader deze kon inhechten in de 
onderste holle ader. Eén van de 8 honden overleefde niet alleen de 
operatie, maar was 2Уг maand later ook nog in leven. Eek besloot zijn 
beknopt verslag met de mededeling dat de actieve dienst hem riep, wat 
hem verhinderde de experimenten verder voort te zetten maar dat hij 
overtuigd was dat de ingreep ook bij de mens mogelijk moest zijn en 
wellicht zou kunnen dienen ter bestrijding van ascites (Eck 1877; Child 
1953). Over de mogelijkheid om op deze wijze tevens varicesbloedingen te 
behandelen repte hij niet. 
Zestien jaar later, in 1893, verschijnt een omvangrijk artikel van Hahn, 
medewerker van Pavlov, die de bevindingen van Eek bevestigde maar 
bovendien wees op de opvallende gedrags- en bewustzijnsstoornissen die 
bij de honden met een zgn. Eckse fistel optraden. Tevens viel hem op, dat 
er een verband leek te bestaan tussen de gedragsveranderingen en de 
samenstelling van het voedsel, waarmee de eerste beschrijving van 
«vleesintoxicatie» na het aanleggen van een portocavale shunt een feit 
was. Het artikel van Hahn raakte echter in de vergetelheid en als Allan O. 
Whipple, geflankeerd door zijn later befaamde medewerkers Blakemore, 
Lord en Rousselot in 1945 de Eckse fistel introduceert, zoekt men dit artikel 
tevergeefs in de literatuuropgave (Whipple 1945, 1946; Blakemore 1946). 
Zoals dit ook het geval is met de vermelding van de overigens weinig 
gunstige ervaringen van enkele duitse en franse chirurgen (Grannis 1975) 
die reeds rond de eeuwwisseling shuntoperaties uitvoerden. Overigens 
noemen ook Whipple e.m. de toepassing van de portocavale anastomose 
om de portale hypertensie op te heffen niet zonder aarzeling en voorzien zij 
hun artikelen van kritische kanttekeningen en waarschuwingen. Introductie 
ervan werd door hen in de eerste plaats beschouwd als een acceptabel 
alternatief, nadat hen uit eigen ervaring gebleken was, dat de resultaten 
van splenectomie, het onderbinden van de varices of de Omentopexie 
volstrekt onvoldoende waren om veelal dodelijke recidiefbloedingen te 
voorkomen. Door gebruik te maken van juist in die tijd nieuw ontwikkelde 
vaatchirurgische technieken kon de operatie vooral ook technisch meer 
verantwoord worden uitgevoerd. Uit angst de bloedstroom in de poortader 
al te abrupt te onderbreken werd aanvankelijk bij de eerste zes uitgevoerde 
operaties na verwijdering van de milt een end-to-end splenorenale anas­
tomose aangelegd met opoffering van de linker nier. Een ingreep die 
anatomisch gezien daarmee de naam Eckse fistel eigenlijk niet kan dragen 
maar wel daarop neer kwam. Deze procedure werd echter al spoedig 
verlaten en vervangen door de nu welhaast klassieke end-to-side portoca­
vale shuntoperatie. Acht van de veertien patiënten kregen uiteindelijk een 
«echte» portocavale shunt. Vier hadden geen cirrhose. Twee patiënten, 
beide met een cirrhose, overleden kort na de operatie. Twee andere 
overleden resp. één en twee en een half jaar na de shuntoperatie. Bij 
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obductie bleek de shunt in deze gevallen doorgankelijk. Oe operatie was 
volgens de auteurs effectiever dan elke eerder door hen toegepaste 
ingreep ter voorkoming van recidiefbloedingen. De voorzichtige conclusie 
was dat recidief varicesbloedingen met deze operatie wellicht afdoende 
bestreden zouden kunnen worden maar dat de precieze waarde ervan bij 
patiënten met een cirrhose pas na verder onderzoek zou kunnen worden 
vastgesteld (Whipple 1945, 1946; Blakemore 1946). 
Ondanks het voorlopige karakter van deze waarnemingen bij een hete-
rogeen en niet uniform behandeld groepje patiënten en de voorzichtige 
toon van de conclusies vond de portocavale shuntoperatie snel algemeen 
ingang. In de erop volgende decennia werden alleen al in de V.S. zeker 
duizenden van deze operaties uitgevoerd. Over het nut ervan leek geen 
twijfel meer mogelijk (Blakemore 1952, Linton e.a. 1953,1961 ; Child 1964 ; 
Mc Dermott e.a. 1974 ; Conn e.a. 1974). De snelle acceptatie van de toch 
niet geringe ingreep leidde tot een hernieuwde belangstelling voor de 
behandeling van varicesbloedingen waarvan de frequentie bovendien door 
het stijgende alcoholgebruik alleen maar toenam. De defaitistische aanpak 
van vóór 1945 maakte plaats voor een strijdvaardiger aanpak die op het 
eerste gezicht de sombere overlevingskansen, zoals die uit de gegevens 
van Ratnoff en Patek (1942) en Douglas e.m. (1950) naar voren kwamen, 
aanzienlijk leken te verbeteren. Deze onverwachte populariteit maakte dat 
in korte tijd, althans in de V.S., een ruime ervaring met de ingreep kon 
worden opgedaan, wat leidde tot technische verbeteringen en de ontwik-
keling van een aantal varianten, zoals bijv. de side-to-side (Longmire e.a. 
1958), de splenorenale (Linton 1957) en de mesocavale shunt (Marion 
1953; Clatworthy e.a. 1955). 
Met het toenemen van de ervaring daalde de operatiemortaliteit. Boven-
dien, en daar ging het om, bleek de operatie goed te voldoen aan de eerst 
gestelde eis, het voorkomen van varicesbloedingen, iets wat van de in 
dezelfde periode ook ontwikkelde methoden van locale bloedstelping zoals 
de varixligatie en de oesophagustranssectie (Boerema 1949 ; Crile 1950 ; 
Welch 1956 ; Walker 1960) in veel mindere mate kon worden vastgesteld. 
Dat met het aanleggen van een portocavale anastomose ook ongewen-
ste bijwerkingen zoals een toename van de leverinsufficiëntie en in het 
bijzonder encefalopathie kunnen ontstaan werd aanvankelijk minder goed 
beseft. Trad dit op, dan beschouwde men het doorgaans als een niet te 
vermijden symptoom in het beloop van de cirrhose. Door Sherlock e.a. 
(1954) en Mc Dermott (1954) werd echter al in het begin van de jaren vijftig 
opnieuw de aandacht hierop gevestigd. 
In de periode 1955-1960 bleek de shuntoperatie echter zodanig 
geaccepteerd dat zelfs stemmen opgingen om bij patiënten met varices die 
nog nooit gebloed hadden preventief een shunt aan te leggen (Palmer e.a. 
1957). Gezien de niet geringe mortaliteit van de eerste varicesbloeding in 
de V.S. eigenlijk een voor de hand liggende gedachte, die nog werd 
aangemoedigd door het feit dat de mortaliteit van een electieve profylac-
tische operatie bij niet bloedende patiënten beduidend lager was. De 
verwachting was dat door het uitblijven van verdere varicesbloedingen de 
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uiteindelijke overleving zou toenemen (Palmer e.a. 1957). De gegevens 
waarop Palmer c.s. zich baseerden waren gezien het ontbreken van een 
goede controlegroep echter nogal aanvechtbaar, nog afgezien van de 
beperkte follow-up van de geopereerde patiënten. De reacties op dit 
pleidooi voor een profylactische shunt liepen uiteen. Enerzijds was dit voor 
een aantal onderzoekers aanleiding tot het opzetten van prospectief en 
gecontroleerd onderzoek naar de waarde van zo'n hen wel aansprekende 
profylactische operatie maar anderzijds riep deze aanpak ook toenemend 
kritiek op wegens het te voortvarend bedrijven van shuntchirurgie en een te 
oppervlakkige interpretatie van de operatieresultaten. Zo toonden Child 
e.m. (1957) aan dat een zelfs ongewilde en onbewust toegepaste selectie 
van het patiëntenmateriaal van grote invloed op het uiteindelijke resultaat 
kan zijn. Evenals voor de bloeding geldt wordt ook de afloop van de 
shuntoperatie in sterke mate bepaald door de ernst en de aard van de 
leveraandoening. Om hierin meer inzicht te verkrijgen leek het van belang 
om de pre-operatieve toestand zo duidelijk en eenvoudig mogelijk vast te 
leggen, waartoe Child e.m. de later algemeen geaccepteerde classificatie 
in А, В en C-groepen opstelden. Op grond van een vijftal criteria, de 
aanwezigheid van icterus (gemeten naar het bilirubinegehalte), ascites en 
encefalopathie, de voedingstoestand en het albuminegehalte, werden de 
patiënten daarbij ingedeeld in groepen met een gering (A), matig (B) of 
aanzienlijk (C) operatierisico. Deze indeling, die tot heden wordt gebruikt 
en ook niet eenvoudig lijkt te overtreffen, (Campbell e.a. 1973) heeft de 
betekenis van selectie voor het uiteindelijke resultaat van de operatie veel 
inzichtelijker gemaakt. Bovendien heeft toepassing van de Child-indeling in 
hoge mate bijgedragen tot een betere vergelijkbaarheid van de resultaten 
van reeksen operaties. 
Toonden Child e.m. weliswaar een zekere scepsis en in ieder geval een 
kritische instelling ten aanzien van de resultaten van shuntoperaties, 
Nachlas (1958) Hallenbeck e.m. (1963) Baker e.m. (1959) en Grace e.m. 
(1966) stelden zich ronduit kritisch op. De kritiek van Nachlas richtte zich 
daarbij met name op het volgende. Het merendeel van de gepubliceerde 
series bevat een heterogeen patiëntenbestand waarin gegevens over 
vergelijkbare, niet geopereerde patiënten ontbreken. In veel gevallen was 
de follow-up te kort en wordt op de neveneffecten nauwelijks ingegaan. 
Therapeutische en profylactische ingrepen worden onvoldoende van el-
kaar onderscheiden en het interval tussen de laatste bloeding en de 
operatie kan uiteen lopen van enkele dagen tot langer dan een jaar. In dat 
geval opereert men volgens Nachlas patiënten die zich zelf reeds hebben 
geselecteerd door een spontane éénjaars overleving en dient men deze 
patiënten als aparte groep te beschouwen. Alvorens de profylactische 
shunt zelfs in overweging te nemen vinden Nachlas dat eerst d.m.v. een 
prospectief onderzoek de waarde van de therapeutische shunt aangetoond 
zal moeten worden! Ook Hallenbeck e.m. (1963) uit de Mayo Clinics zijn 
sceptisch. Uit hun onderzoek blijkt dat door de operatie recidiefbloedingen 
weliswaar voorkomen worden maar dat de overleving, vergeleken met die 
van eerder in hetzelfde centrum behandelde patiënten, bij wie alleen een 
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splenectomie was uitgevoerd, niet is verbeterd en dit ondanks het feit dat 
de «controle» patiënten vaker een recidiefbloeding hadden. Baker e.a. 
(1959) meenden dat de prijs van een profylactische shuntoperatie te hoog 
zou uitvallen omdat in tegenstelling tot de gegevens van veel andere 
onderzoekers van hun patiënten niet meer dan 10-15% aan een eerste 
bloeding overleed. De operatiesterfte, het ook na de operatie niet volledig 
uitgesloten zijn van bloedingen en een verhoogde kans op leverinsuffi-
ciëntie wogen volgens hen niet op tegen het te verwachten voordeel. Een 
mening, die ongeveer 10 jaar later na afsluiting van gecontroleerde studies 
naar het nut van profylactische shuntoperaties bevestigd werd (Garceau 
e.a. 1964b; Jackson e.a. 1968; Conn e.a. 1962, 1972a). 
In de jaren 60 ondergaat de opinie omtrent het nut van shuntoperaties 
dan ook duidelijke veranderingen. In plaats van zekerheid gaat twijfel 
heersen. Het overzicht van Grace e.m. (1966) waarin de literatuur die 
betrekking heeft op de resultaten van shuntoperaties tot dan toe werd 
onderzocht en waarbij vooral werd gekeken in hoeverre de conclusies en 
de daaruit voortvloeiende aanbevelingen wetenschappelijk verantwoord 
waren is welhaast vernietigend. Het merendeel van alle gegevens bleek 
afkomstig uit niet, onvoldoende of pseudo-gecontroleerd onderzoek. 
Slechts één van de 28 series voldeed, en dan nog slechts gedeeltelijk aan 
de eisen die aan een controlegroep dienen te worden gesteld. Wat cynisch 
merken Grace e.m. dan ook op, dat tussen het afwezig zijn van adekwate 
controles en de graad van enthousiasme voor de shuntoperatie een 
significant verband bestaat. Hoewel het lijkt alsof in dit wat streng gestelde 
artikel nu iedereen door de mand valt, was de uitkomst ervan natuurlijk wel 
voorspelbaar. Bij een behandeling die zo duidelijk aan de eerst gestelde 
eis, het voorkomen van nieuwe levensbedreigende bloedingen, voldoet 
(ook volgens het literatuuronderzoek van Grace kreeg slechts 6,5 % van de 
ruim 1000 patiënten na de operatie nog een bloeding) is de eerste 
gedachte die opkomt niet die van een gecontroleerd onderzoek. Want dat 
zou als consequentie hebben dat controlepatiënten zouden worden bloot-
gesteld aan mogelijk dodelijke bloedingen of aan het risico van acuut uit te 
voeren operaties. Dat een shuntoperatie de cirrhose genas was nooit 
beweert! 
Pas toen op grond van eensluidende uitkomsten van de profylactische 
shuntstudies te verdedigen was, dat het risico van een varicesbloeding 
mogelijk opwoog tegen de nadelen van een shunt was de tijd rijp voor een 
gecontroleerd onderzoek naar de waarde van therapeutisch uitgevoerde 
shuntoperaties. Het opzetten van prospectief en vergelijkend onderzoek bij 
aandoeningen als deze bleek overigens beslist geen sinecure. Hoewel 
varicesbloedingen wel steeds frequenter voorkomen behoren ze ook in de 
grotere centra niet tot de dagelijkse routine, wat de ervaring van iedere 
onderzoeker op zich relatief beperkt maakt. Om binnen afzienbare tijd over 
voldoende gegevens te beschikken bleek samenwerking tussen verschil-
lende centra daarom essentieel. Daarnaast is voor het vormen van een 
juist oordeel niet alleen het aantal patiënten en de selectie daarvan van 
belang, maar is ook een voldoende follow-up van tenminste 3 à 5 jaar 
noodzakelijk. Dat een aantal van deze studies niettemin toch tot een goed 
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einde is gebracht mag dan ook als een belangrijke gebeurtenis in de 
hepatologie van de laatste 10 jaar worden beschouwd. 
Tussen 1971 en 1976 verschijnen de uitkomsten van drie prospectieve 
en vergelijkende studies, die van Jackson e.m. (1971) waarin 14 Veteran 
Administration ziekenhuizen hebben samengewerkt, van Resnick e.m. 
(1974) waaraan 7 ziekenhuizen in Boston meewerkten en tenslotte het 
onderzoek van Rueff e.m. (1976) uit Beaujon in Parijs. Een vierde pros-
pectieve studie werd onlangs afgesloten (Reynolds e.a. 1981 ). Tegen veler 
verwachting in bleken de uitkomsten van deze met zo veel zorg en moeite 
opgezette studies enigszins teleurstellend. Geen van vieren geven ze het 
definitieve antwoord op de meest belangrijke vraag of de electieve thera-
peutische shuntoperatie nu wel of niet een zinvolle levensverlengende 
ingreep is. De impasse die na het bekend worden van de resultaten van de 
gecontroleerde profylactische shuntstudies ontstaan was (Conn e.a. 
1972a) bleek niet te zijn doorbroken (Conn 1974a). De studie van Jackson 
e.m. (1971), de grootste van de drie, besluit weliswaar positief, maar niet 
op grond van keiharde statistisch significante verschillen. Er is een tendens 
in de richting van «a more favourable opportunity for a prolonged survival» 
indien een shuntoperatie is uitgevoerd. De slotsom van de studie uit Boston 
(1974) is vrijwel identiek, met een «trend favouring end-to-side shunt» voor 
wat betreft de verlenging van het leven. Samengevoegd, weliswaar vol-
ledig ongeoorloofd vanuit statistische oogpunt, «they do come within a 
hairsbreadth of achieving statistical significance» (Conn 1974a). Bij de 
Parijse studie die minder groot van omvang en jammergenoeg ook minder 
nauwkeurig gedocumenteerd is en een follow-up van 3 in plaats van 5 jaar 
heeft, is de trend omgekeerd maar evenmin significant (Rueff e.m. 1976). 
De gegevens van het onderzoek in Californië(Reynolds e.a. 1981) laten 
een langere overleving zien voor de chirurgisch behandelde groep, maar 
het verschil is niet significant. Al met al zijn de resultaten voor het nemen 
van concrete klinische beslissingen nauwelijks behulpzaam. Het is dan ook 
niet verwonderlijk dat de literatuur in de navolgende jaren een toenemende 
interesse heeft laten zien in enerzijds de risicofactoranalyse (welke patiënt 
hoe te behandelen) en anderzijds in het locaal behandelen van de 
varicesbloedingen middels sclerosering hetzij endoscopisch hetzij trans-
hepatisch. 
Overigens hebben de prospectieve studies naast genoemde teleur-
stelling wel tal van nuttige gegevens opgeleverd b.v. over het natuurlijke 
beloop en over allerlei postoperatieve verwikkelingen. Zo kon in de van 
oudsher aan de operatie toegeschreven neveneffecten, zoals een toename 
van het ulcuslijden, het ontstaan van diabetes en hemosiderose en in het 
bijzonder de encefalopathie een duidelijker inzicht worden verkregen. 
Hierbij kwam o.m. naar voren dat van een significante toename van 
encefalopathie of van het ulcuslijden bij geopereerde patiënten geen 
sprake was (Mutchnick e.a. 1974, Phillips e.a. 1975). Wel was de encefa-
lopathie bij geopereerde patiënten ernstiger en kwam ze vaker spontaan 
voor terwijl deze bij de niet geopereerde patiënten vooral bleek te worden 
geprovoceerd door hernieuwde varicesbloedingen, die bij ruim tweederde 
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van alle controle patiënten voorkwamen. Ook kon bevestigd worden dat 
ascites na de shuntoperatie een zeldzaam verschijnsel was. Dat bij 
geopereerden de blijvende vrees voor herhaling van de bloeding was 
weggenomen is uiteraard ook een positief aspect van de «quality of life» na 
de operatie. Overigens zijn enkele kanttekeningen bij de prospectieve 
studies nog wel noodzakelijk. Het eerste wat opvalt in het patiëntenmate-
riaal van deze series is dat meer dan 90% van alle patiënten een 
alcoholcirrhose had en de meeste patiënten afkomstig waren uit de sociaal 
en economisch zwakkere groepen van de grote wereldstad. Wel vormden 
de in de studie opgenomen patiënten daaruit weer een waarschijnlijk 
gunstige selectie, gezien de onderzochte groep slechts eentiende tot 
eenderde omvatte van het totaal aantal dat gedurende dezelfde periode 
met een varicesbloeding opgenomen was. Omdat over de samenstelling 
van de niet in de studie opgenomen patiënten, een ruime meerderheid dus, 
niet wordt gerept is de wijze waarop de selectiecriteria zijn toegepast niet 
altijd even duidelijk. Blijkens de selectiecriteria behoorden alle in de trial 
opgenomen patiënten tot de groepen A of В volgens Child zodat de al bij 
voorbaat ongunstiger operatierisico's waren uitgesloten. Ook werden uit­
sluitend electief geopereerde patiënten bestudeerd. Een moeilijk te wegen 
probleem is verder hoe te oordelen over die controlepatiënten die een zo 
ernstige recidiefbloeding kregen dat uit vrees voor verbloeding alsnog 
acuut een shuntoperatie moest worden uitgevoerd. Geen klein probleem 
als men zich realiseert dat dit bij een vierde van de controles het geval was. 
Jammer genoeg zijn de redenen niet exact aangegeven, waarom in het ene 
geval wel en in het andere geval niet - 70 % kreeg immers een reci-
diefbloeding - tot een shuntoperatie is overgegaan. Het multicentrische 
karakter van twee van de drie studies zal een uniforme gedragslijn in deze 
ook bemoeilijkt hebben. Wel ligt het voor de hand gezien het feit dat van het 
protocol moest worden afgeweken, dat het bij deze patiënten om levens-
bedreigende bloedingen ging. Om statistische redenenen zijn deze pa-
tiënten niettemin toch tot de niet-geopereerde groep gerekend. Dat de 
«niet geshunte» controlegroep het «spontane» beloop bij niet-geopereer-
den daarmee getrouw weergeeft is daardoor niet aannemelijk. Wel bewe-
ren zowel Jackson e.m. (1971 ) en Resnick e.m. (1974) dat indien de alsnog 
geshunte patiënten aan het onderzoek onttrokken zouden zijn de uitkomst 
daarmee niet significant zou zijn veranderd. Niettemin zijn juist vanuit de 
praktijk bekeken deze patiënten van betekenis. Ze demonstreren immers 
dat ook in een vergelijkende gerandomiseerde en prospectieve studie, 
opgezet uit twijfel aan het resultaat van de shuntoperatie, deze ingreep bij 
levensbedreigende recidiefbloedingen (de klassieke klinische indicatie) 
niettemin moeilijk gemist kan worden. Voorspellingen op grond van de 
prospectieve studies omtrent de uitkomsten van portocavale shuntopera-
ties bij meer heterogeen samengestelde patiëntengroepen zowel qua ernst 
en oorzaak van het leverlijden als qua sociale achtergrond, kunnen slechts 
met terughoudendheid geschieden. 
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1.4 De selectieve shunt volgens Warren 
De vaststelling dat het uitblijven van varicesbloedingen na een thera-
peutische shuntoperatie niet automatisch inhoudt dat daarmee ook de 
overlevingsduur toeneemt, leidde natuurlijk tot de vraag wat daarvan de 
oorzaak zou kunnen zijn en hoe dit te beïnvloeden zou zijn. Een van de 
meest geopperde veronderstellingen is dat het plotselinge gemis aan 
portabloed tot een versnelde achteruitgang van de leverfunctie zou leiden. 
Van veel proefdieren is bekend dat onderbreking van de portastroom 
leveratrofie geeft (Starzl e.a. 1973,1975). Een van de eerste publicaties op 
dit gebied, de dissertatie van Steenhuis uit Groningen (1911), is hieraan 
geheel gewijd. Het proefschrift bevat in feite klassieke waarnemingen over 
het optreden van leveratrofie en compensatoire hypertrofie door onderbin-
ding van portatakjes bij het konijn. Door Starzl e.a. (1973,1975) wordt in dit 
verband grote waarde toegekend aan de aanwezigheid van zogenaamde 
hepatotrofe-stoffen in het portabloed, waarbij insuline een hoofdrol speelt. 
Hiervan uitgaande zou bij patiënten met een nog overwegend leverwaarts 
gerichte portastroom een plotselinge shuntoperatie het hardst aankomen 
(Warren e.a. 1963,1967,1974). Bij een al bestaande poortaderafsluiting of 
een reeds grotendeels van de lever afgerichte portastroom zou de ingreep 
volgens deze redenering veel minder consequenties hebben. Daarop 
voortbordurend meenden Warren e.m. (1963, 1967) dat pre-operatief 
onderzoek naar de richting en de omvang van de portastroom belangrijke 
gegevens zou kunnen opleveren om de afloop beter te voorspellen. 
Bovendien veronderstelden zij dat de portale hypertensie en daarmee de 
leverwaarts gerichte portastroom mogelijk in stand gehouden zou kunnen 
worden door een selectieve, meer locale decompressie van de oesop-
hagus. Dit zou een verslechtering van de leverfunctie, met als gevolg een 
toename van de encefalopathie en een mogelijk verkorte overlevingsduur 
wellicht kunnen voorkomen. De portale hypertensie op zich lijkt immers 
nauwelijks schadelijk. Problemen doen zich pas. voor bij uitgesproken 
spontane shunting, indien ascites optreedt of bij het ontstaan van varices-
bloedingen. Bloedingen uit de talrijke collateralen elders in de buik komen 
vrijwel niet voor en selectieve verlaging van de druk in de varices, met 
vermindering van het bloedingsgevaar in plaats van volledige decompres-
sie van het splanchnicusbed, leek daarom het overwegen waard. Met deze 
gedachte als uitgangspunt ontwikkelden Warren e.m. (1963,1967) de zgn. 
selectieve of distale splenorenale shunt. De gang van zaken komt er op 
neer dat pas nadat de belangrijkste venen die de slokdarmvarices van 
bloed voorzien (in het bijzonder de doorgaans sterk in omvang toegeno-
men v. coronaria) en een zo groot mogelijk aantal andere collateralen 
tussen de I. bovenbuik en de rest van de buik zijn doorgenomen, een 
distale splenorenale shunt wordt aangelegd. Deze eerste zogenaamde 
deconnectiefase is bedoeld om de bloedtoevoer naar de varices te onder-
breken. Bij de daaropvolgende tweede fase, het aanleggen van de sple-
norenale shunt, wordt het distale, met de milt verbonden deel van de v. 
lienalis, end-to-side met de v. renalis geanastomoseerd. Het naar de v. 
portae verlopende proximale deel van de v. lienalis wordt geligeerd. Via de 
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milt die in situ moet blijven zal het bloed uit de slokdarm- en fundusvarices 
via de v.v. gastricae breves langs de splenorenale shunt kunnen afvloeien. 
Mede op grond van angiografische studies na de operatie stellen Warren 
e.m. dat daarmee een selectieve decompressie van de varices is verwe-
zenlijkt en de portastroom gehandhaafd blijft. Welke van de beide com-
ponenten het belangrijkst is, valt moeilijk na te gaan. Doordat de portale 
hypertensie blijft bestaan kunnen zich uiteraard weer nieuwe collateralen 
ontwikkelen waarmee de I. bovenbuik weer aangesloten raakt en de 
varices weer van veel meer bloed zullen worden voorzien. Hoe lang dit 
duurt en in hoeverre de shunt dit dan opvangt is echter nog niet goed te 
zeggen (Reynolds, 1976). De eerste resultaten van een prospectief onder-
zoek waarbij de Warren shunt vergeleken is met de mesocavale interposi-
tie shunt (Galambos 1976a ; Bikkers e.a. 1978) als prototype van de totale 
niet selectieve shunt, zijn gunstiger voor de selectieve shunt. Met name 
encefalopathie bleek significant minder vaak voor te komen. Het feit dat 
lang niet alle patiënten voor de operatie in aanmerking komen is een 
bezwaar (Warren 1967; Reynolds 1976). Zo lijkt de operatie gecontrain-
diceerd bij patiënten met een flinke ascites en is ook het acuut uitvoeren 
ervan niet aan te bevelen. Patiënten met een reeds pre-operatief van de 
lever af gerichte portastroom hebben uiteraard geen voordelen bij de 
Warren shunt. De veronderstelling van Warren omtrent de nauwe relatie 
tussen het wegvallen van de poortaderstroom en het postoperatieve 
beloop dient nader te worden gepreciseerd. In de studie van Charters e.a. 
(1974) hadden juist die patiënten met een nog hoge portaflow vóór de 
operatie de beste prognose na aanleg van een klassieke shunt. Moreno 
e.m. (1975) en Burchell e.a. (1974) maakten verder aannemelijk dat een 
volledig hepatofugale portastroom tot de uitzonderingen behoort en zij 
waren niet in staat op grond van talrijke metingen enig verband te leggen 
tussen de pre-operatieve portastroom en het postoperatief beloop. Naar 
hun opvatting wordt in het concept van Warren e.a. te weinig rekening 
gehouden met het belang van de arteriele compensatie die simultaan met 
het onderbreken van de portaflow op zal treden en waardoor de afname 
van de leverdoorstroming als geheel geringer is dan op grond van het 
verlies van de portastroom te verwachten zou zijn. Naar het inzicht van 
deze onderzoekers is het vooral de flexibiliteit van het arteriele compensa-
tiemechanisme, dat zich echter aan meting vooraf vrijwel geheel onttrekt, 
die beslissend zou zijn voor de prognose. Hoewel het belang van een 
optimale poortaderdoorstroming bij de normale lever niet in twijfel kan 
worden getrokken, moet omtrent het effect van het onderbreken van de 
poortaderstroom bij een levercirrhose zeker meer genuanceerd worden 
gedacht. Een direct verband tussen het opheffen van de portaflow en het 
beloop postoperatief ontbreekt vooralsnog. Op grond hiervan echter te 
beweren dat ook van een Warren shunt geen verbetering te verwachten 
valt is echter even ongefundeerd als het koesteren van al te hoog 
gespannen verwachtingen van deze operatie die ook de cirrhose niet 
genezen zal. 
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1.5 Ervaringen in Nederland bij de behandeling van 
patiënten met bloedende slokdarmvarices 
Gevraagd naar de betekenis van al deze vaak tegenstelde gegevens 
voor de situatie in dit land is het antwoord niet eenvoudig. Gezien de reeds 
vermelde meer heterogene samenstelling van ons patiëntenmateriaal met 
een (nog?) niet opvallend overwegen van alcoholcirrhose en de andere 
structuur van de gezondheidszorg hier met zijn veel intensievere medische 
en sociale begeleiding, is het duidelijk dat niet al te veel conclusies uit de 
gegevens van de prospectieve studies zijn te trekken. Al te generalise-
rende uitspraken, waarbij op grond van deze studies bijvoorbeeld zou 
worden geadviseerd tot strikt locale ingrepen in geval van een varicesbloe-
ding of tot het uitsluitend uitvoeren van selectieve shunts, lijken op dit 
moment zeker ongegrond. Een moeilijkheid is verder het vrijwel ontbreken 
van duidelijke gegevens over de resultaten van de behandeling van 
varicesbloedingen in eigen land. Weliswaar is het werk van Boerema e.m. 
op dit terrein zelfs internationaal bekend maar dit betreft alleen de locaal 
chirurgische behandeling van de varicesbloedingen (Boerema 1949, Klop-
per 1960, Boerema e.a. 1970)'. Ook het proefschrift van Zaayer (1957) 
waarin de eerste ervaringen met de operatieve behandeling van varices-
bloedingen in Nederland is vastgelegd, biedt weinig houvast. Daarvoor is 
de toch al heterogene groep van omstreeks 40 patiënten met levercirrhose 
en varicesbloedingen op te veel verschillende wijzen behandeld. Naast 
locale ingrepen zijn verschillende typen shuntoperaties uitgevoerd soms bij 
één patiënt en een enkele maal zelfs tegelijkertijd. Het materiaal wordt 
casuistisch gepresenteerd en een nadere uitwerking met schattingen 
omtrent opertiemortaliteit, morbiditeit en overleving ontbreken. Soortgelijke 
bezwaren gelden deels ook voor de gegevens uit de dissertatie van Lens 
(1977). Hij beschrijft de lotgevallen van 111 patiënten met oesophagus-
varices bloedingen die in een periode van 23 jaar (1950 tot 1973) in een 
tweetal ziekenhuizen (het Gemeenteziekenhuis in Arnhem en het Acade-
misch Ziekenhuis in Leiden) behandeld zijn. Drieënzeventig hadden een 
levercirrhose, bij ongeveer een kwart op basis van alcoholmisbruik. Nege-
nenveertig van de 73 ondergingen een shuntoperatie, bij meer dan de helft 
betrof het een portocavale anastomose. De precieze samenstelling van 
deze groep wat betreft etiologie en ernst van het leverlijden aan de hand 
van bij voorbeeld de indeling volgens Child blijft onvermeld, wat een goede 
analyse van de postoperatieve resultaten bemoeilijkt. Ook een vergelijking 
tussen de geshunte en de 24 niet-geshunte patiënten en de reden waarom 
van shunting werd afgezien blijven onvermeld. De gegevens zijn boven-
dien zodanig weergegeven, waarschijnlijk mede door het heterogene 
karakter van de groepen en de verschillende wijzen van behandeling, dat 
het niet goed lukt een duidelijk inzicht te krijgen in de relatie tussen het 
postoperatieve beloop en de uitgevoerde behandeling. Elke getalsmatige 
relatie tussen aard en ernst van het leverlijden en het beloop tijdens 
operatie en de periode daarna, b.v. door het aangeven van operatiemor-
taliteit, het percentage recidiefbloedingen en encefalopathie en de overle-
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v'ingspercentages al of niet in samenhang met pre-operatieve variabelen, 
ontbreekt. 
Het in 1970 verrrichte na-onderzoek naar de uitkomsten van shuntope-
raties bij de behandeling van varicesbloedingen in het St. Radboudzieken-
huis, leverde iets meer gegevens op (Schreinemachers en Kuypers 1971). 
Drieëntwintig van de 30 geopereerde patiënten hadden een levercirrhose, 
waarvan nog geen kwart een alcoholcirrhose. Achtentwintig patiënten 
ondergingen een shuntoperatie, twee een locale ingreep. Zeven maal 
moest een acute operatie worden uitgevoerd. De operatiesterfte was nihil, 
de mortaliteit gedurende de eerste 30 dagen na operatie bedroeg 20% 
(inclusief de acuut geopereerde patiënten). Een jaar na de operatie was 
ruim 2/3 van de 28 geshunte patiënten nog in leven. Het aantal reci-
diefbloedingen was t.o.v. de situatie vóór de operatie zeer belangrijk 
verminderd. De beide patiënten die een locale operatie ondergingen 
overleden resp. 3 en 6 mnd postoperatief aan een recidiefbloeding. 
Tenslotte zij vermeld de betrekkelijk gunstige ervaringen die bij 21 pa-
tiënten werden opgedaan met de mesocavale interpositie shunt in het 
Dijkzigt ziekenhuis te Rotterdam (Vroonhoven e.m. 1978). Voor wat betreft 
de resultaten van de Groningse aanpak: regionale devascularisatie en 
ligatie van de arteria lienalis (Kootstra e.a. 1979) lijkt het nog te vroeg om 
conclusies te kunnen trekken. 
1.6 De aanpak in dit ziekenhuis in de loop der jaren 
met betrekking tot de behandeling van patiënten 
met bloedende varices. 
Op grond van bovengenoemde niet ongunstige ervaringen (Schreinema-
chers e.a. 1971 ) lag het voor de hand het gevolgde beleid consequent voort 
te zetten. Ook na 1970 is de tactiek er bewust op gericht geweest de 
varicesbloeding primair met conservatieve middelen tot staan te brengen 
en indien dit lukte de diagnostiek daarna uit te breiden. Wanneer de patiënt 
in een betere conditie was gekomen volgde een beslissing over het al of 
niet uitvoeren van een shuntoperatie. Hierbij speelden een rol het opera-
tierisico op grond van de indeling volgens Child, de leeftijd, de ernst en het 
aantal voorafgegane varicesbloedingen en bijkomende ziekten. Indien de 
primair conservatieve behandeling om de bloeding te stelpen faalde en de 
patiënt dreigde te verbloeden werd acuut een shunt aangelegd indien geen 
zeer duidelijke contraindicaties aanwezig waren. Vanaf 1959 tot 1978 
werden zo 107 patiënten met oesophagusvarices bloedingen behandeld. 
Om meer redenen leek het zinvol om de inmiddels veel grotere groep 
aan een hernieuwd onderzoek te onderwerpen. Zoals uiteengezet is 
kunnen, afgaande op ervaringen elders, alleen met veel voorbehoud 
conclusies getrokken worden voor wat betreft het eigen handelen. Daarbij 
mag er van worden uitgegaan dat de verschilpunten, die tussen de situatie 
in dit land en elders bestaan niet slechts bijkomstigheden betreffen maar 
op de langere termijn werkelijk van invloed kunnen zijn. De gegevens uit 
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eigen land betreffende shuntoperaties zijn schaars wat ook geldt voor de 
Scandinavische landen en Engeland waarmee ons land het best te vergelij-
ken is. Dit is zeker het geval indien men deze hoeveelheid informatie 
vergelijkt met die afkomstig uit de V.S. op dit punt. Afgezien van de 
onvermijdelijke selectie op grond van het verwijzingsbeleid zijn de door ons 
bestudeerde patiënten niet verder geselecteerd. Alle patiënten boven de 
16 jaar die zich tussen 1959 en 1978 in dit ziekenhuis met varicesbloedin-
gen hebben gepresenteerd, zijn erin opgenomen. De groep lijkt daarom 
enigermate representatief voor ieder ander groot ziekenhuis in dit land, die 
beschikt over een afdeling vaatchirurgie met voldoende belangstelling en 
ervaring. Een belangrijk aspect vormde daarbij de gelijkblijvende aanpak 
en het continue karakter van het gevoerde beleid. Niet alleen doordat alle 
patiënten in één centrum behandeld werden, maar ook omdat de behan-
deling en begeleiding van het leverlijden, de operatie, de nazorg en de 
verdere follow-up in handen waren van een kleine vaste kern artsen, terwijl 
van de kleine groep in leven zijnde patiënten die niet meer onder controle 
van deze artsen stonden, dankzij zorgvuldig verstrekte inlichtingen van de 
behandelende arts elders, de follow-up eveneens geheel bekend is. Naast 
de voordelen van een uniforme aanpak in één ziekenhuis met één beleid 
maakte ook de uitvoerige documentatie die van de meeste patiënten zowel 
pre- en postoperatief beschikbaar was, een grondige analyse van een 
groot aantal variabelen mogelijk. Mede door het vooronderzoek in 1970 
heeft de verzameling van de gegevens sindsdien welhaast een prospectief 
karakter gekregen in die zin dat dit zowel zeer systematisch als op 
geregelde tijden plaatsvond met de duidelijke bedoeling de uitkomsten 
ervan te zijner tijd verder te bewerken. 
1.7 Doel en vraagstelling van het onderzoek 
Tussen 1959 en 1978 werden in de kliniek voor inwendige ziekten (de 
afdeling maag- darm- en leverziekten) en de afdeling thorax- hart- en 
vaatchirurgie 107 patiënten opgenomen wegens varicesbloedingen. Van 
hen ondergingen 86 een shuntoperatie. Van alle 107 patiënten werden de 
o.i. relevante pre- en postoperatieve gegevens op een daartoe vervaardigd 
speciaal onderzoekformulier genoteerd dat met medewerkers van de 
Mathematisch Statistische Adviesafdeling (MSA) van deze universiteit was 
opgesteld. Deze gegevens vormden de basis voor de statistische analyse 
na overbrenging op ponskaarten. 
Een punt van belang was om de samenstelling van het patiëntenmate-
riaal zo exact mogelijk weer te geven. Zoals naar voren is gekomen kunnen 
de resultaten van een behandeling hiermee nauw verbonden zijn. Naast 
leeftijd en geslacht werden daarom alle patiënten ingedeeld naar de 
etiologie van het leverlijden en naar de ernst hiervan. Daarbij werd gebruik 
gemaakt van de indeling volgens Child maar ook van afzonderlijke factoren 
zoals het al of niet bestaan van icterus, ascites, encefalopathie, stollings-
stoornissen enz. Verder werden ook aantal en ernst van de bloedingsepi-
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soden die aan de operatie voorafgingen en het resultaat van de conserva-
tieve behandeling genoteerd. Portale hypertensie door andere oorzaken 
dan cirrhose werd onderscheiden van de cirrhosegroep. Tenslotte werd 
ingedeeld naar het type shunt dat was aangelegd en het al of niet acute 
karakter van de operatie. 
Doel van het onderzoek was om op grond van de opgedane ervaringen 
bij de bestudeerde patiënten het beleid bij toekomstige patiënten met 
varicesbloedingen zoveel mogelijk te verbeteren. 
De belangrijkste vragen waren o.a. : 
1. Wat zijn de kenmerken van deze groep patiënten (o.a. leeftijd, geslacht, 
oorzaak portale hypertensie, oorzaak cirrhose, toestand van de patiënt 
enz.)? 
2. Hoe waren de resultaten van conservatieve behandeling van de vari-
cesbloeding? 
3. Hoe hoog was de mortaliteit van de operatie en de ziekenhuissterfte? 
4. Voorkwam de shuntoperatie recidiefbloedingen? 
5. Verslechterde de leverfunctie na de operatie? 
6. Nam de frequentie en ernst van de encefalopathie toe na de operatie? 
7. Hoe groot was de één, drie en vijfjaarsoverleving bij de geshunte en 
niet-geshunte patiënten? 
8. Wat waren de meest voorkomende doodsoorzaken? 
9. Waren het type operatie en het al of niet acute karakter ervan van 
belang voor de overleving? 
10. Welke factoren, op grond waarvan de patiënten pre-operatief konden 
worden gekarakteriseerd, bleken alleen of in combinatie bepalend voor 
wat betreft de voorspelling van het postoperatieve beloop in het bijzon-
der t.a.v. de overleving? 
Het vaststellen van encefalopathie ¡s ook door het episodische karakter 
ervan vaak niet eenvoudig. De criteria, die in de literatuur gebruikt worden, 
variëren en zijn soms in het geheel niet omschreven. Vermoedelijk is dit 
ook de reden waarom het vóórkomen van encefalopathie na shuntopera-
ties zo wisselend wordt opgegeven. De percentages lopen uiteen van 5 tot 
50%. Hierbij kan nog worden opgemerkt dat alleen al op grond van het 
voorkomen van ongeveer 30% encefalopathie bij de niet-geopereerde 
controlepatiënten in twee prospectieve studies (Jackson e.m. 1971 ; Res-
nick e.m. 1974) alle percentages die lager zijn met enige argwaan moeten 
worden bekeken. Iets anders is ook dat het alleen vermelden van encefalo-
pathie niet veel zegt over de ernst en de klinische betekenis ervan. 
Om de antwoorden op de verschillende vragen op juiste wijze te 
interpreteren is een kritische toetsing met gegevens uit de literatuur 
gewenst. Zonder dit zou het trekken van conclusies en het geven van 
adviezen onverantwoord zijn. Daarvoor is een literatuurstudie vereist die 
ingaat op de vele aspecten van de varicesbloeding, de behandeling ervan, 
en de complicaties die daarvan het gevolg kunnen zijn. De literatuur over 
dit onderwerp is echter omvangrijk, vaak verwarrend en tegenstrijdig en 
neemt nog elke dag toe zodat een totaal overzicht nauwelijks te vervaardi-
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gen valt. In het literatuuroverzicht van hoofdstuk 2 zal de nadruk worden 
gelegd op een aantal aspecten van portale hypertensie waarbij de varices-
bloeding en de behandeling ervan in het middelpunt zullen staan. Ook zal 
aandacht worden besteed aan die factoren, die het uiteindelijke beloop 
lijken te beïnvloeden. 
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Hoofdstuk 2 
Portale Hypertensie ; een literatuuroverzicht 
2.1 Inleiding 
Met portale hypertensie wordt bedoeld het blijvend verhoogd zijn van de 
poortaderdruk. In geval van portale hypertensie bedraagt de druk in het 
poortaderstelsel meer dan 10 mm Hg (of ± 15 cm H2O). De normale druk 
schommelt tussen de 0 en 7 mm Hg. Kortdurende drukverhogingen tot 
waarden die hoger reiken dan ooit bij portale hypertensie zijn vastgesteld 
komen onder invloed van intra-abdominale en intrathoracale drukveran-
deringen overigens veelvuldig voor (Taylor 1954 ; Burcharth e.a. 1980). Bij 
het meten van de portadruk moet daarmee rekening worden gehouden, 
evenals met het corrigeren van de portadruk met de intra-abdominale v. 
cava-druk (Taylor e.a. 1951, 1954; Rousselot e.a. 1963,1968; Viallete.a. 
1975; Reynolds e.a. 1957, 1975). 
Gezien de omvang van de literatuur omtrent portale drukverhoging kon 
bij de samenstelling van dit overzicht een zekere selectie van gegevens 
niet vermeden worden. Daarbij heeft de mogelijke klinische betekenis van 
de gegevens voorop gestaan. De afgelopen jaren zijn trouwens deels in 
een aantal bekende handboeken verschillende voortreffelijke overzichten 
over dit onderwerp verschenen (Child 1964, 1974; Berchtold 1970; 
McDermott 1974; Brandt e.a. 1974: Fevery e.a. 1974; Conn 1974b; 
Reynolds 1975; Bengmark 1975b; Rueff e.a. 1975; Zöckler e.a. 1975; 
Malt 1976a,b; Lens 1977; Sherlock 1974, 1978, 1981 ; Galambos 1979; 
Silk e.a. 1979; Hobbs 1979). 
Dit overzicht bestaat uit drie delen : 
/ Basisgegevens portale hypertensie (2.2) 
II. Diagnostiek van portale hypertensie (2.3) 
III. De varicesbloeding. Oorzaak, diagnostiek en behandeling (2.4) 
2.2 Basisgegevens portale hypertensie 
2.2.1 Anatomie en fysiologie van de portale hypertensie 
De poortader is een zes tot achtem lange, ongeveer een tot twee cm 
brede ader zonder kleppen. Ontstaan uit de samenvoeging van milt- en 
mesenteriaalvenen loopt ze achter de pancreaskop in het ligamentum 
hepatoduodenale naar de leverhilus. Van de schaarse zijtakken is de v. 
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coronaria, halverwege aan de achterzijde inmondend, het belangrijkst. Bij 
het ontstaan van portale hypertensie is dit het vat, naast andere parallel 
ontwikkelde collateralen, dat in de regel de belangrijkste verbinding tussen 
poortader en slokdarmvarices vormt (Rousselot e.a. 1975, Inokuchi e.a. 
1975; Burcharth e.a. 1980; Smith-Laing e.a. 1980). In de leverhilus splitst 
de v. portae zich in een brede rechter en linker hoofdtak. De v. umbilicalis 
die de linker hoofdtak van de v. portae met de buikwand rond de navel 
verbindt zal meestal spoedig na de geboorte niet meer functioneren en 
deels obliteren. Vaak lukt het ook vele jaren later nog om via een kleine 
ingreep de navelvene weer doorgankelijk te maken om zo het portastelsel 
te canuleren. Op die manier kunnen röntgen- en drukonderzoekingen 
worden uitgevoerd, de zgn. umbilicoportografie (Chiandussi e.a. 1970, 
Viallet e.a. 1970, Sovak e.a. 1971 ; Huet e.a. 1975, 1979). 
In tegenstelling met het vrijwel nooit afwijkende beloop van de v. portae 
is de arteriele vaatvoorziening van de lever rijk gevarieerd. In ongeveer de 
helft van de gevallen is slechts één a. hepática aanwezig. De oorsprong 
ervan kan daarbij aanzienlijk wisselen (Michels 1966; Healey 1970). 
Prehepatische arteriele anastomosen zijn niet ongewoon en waarschijnlijk 
klinisch ook niet zonder betekenis (Baum 1970; Kreel e.a. 1970; Fuchs 
e.a. 1972 ; Baer 1976). De takken van de v. portae en de leverslagader die 
elkaar samen met galgangen en lymfevaatjes tot de laatste takjes toe 
vergezellen.verzorgen de negen autonome segmenten waaruit de lever is 
opgebouwd (Michels 1966, Healey 1970, Hidayet e.a. 1977). 
Gelet op de vaatverhoudingen elders in het lichaam vormt de v. portae 
een unieke verbinding tussen twee capillaire stelsels, nl. dat van de 
belangrijkste buikorganen met dat van de lever. Funktioneel wordt daar-
door een directe verbinding gelegd tussen het absorberend epitheel van de 
darm en de hepatocyten. Dankzij de poortader beschikt de lever dus over 
een dubbele bloedvoorziening. Het aandeel van de v. portae in het geheel 
bedraagt 60 tot 70 %. Ongeveer de helft van de zuurstofbehoefte van de 
lever wordt geleverd door het portabloed. Na de maaltijd zal dit door het 
dan toegenomen zuurstofverbruik in de dunne darm overigens aanzienlijk 
kunnen teruglopen (Henning e.a. 1961 ; Reynolds 1975). 
Het geringe drukverschil tussen poortader en v. hepática, ongeveer 0 tot 
5 mm Hg, bij een gemiddelde leverdoorstroming van ± 1000 ml/min (een-
vijfde van het hartminutenvolume), houdt in, dat de stroomweerstand in de 
normale lever minimaal moet zijn (Zimmon 1977). Ook in geval van stuwing 
in de vena cava kan de lever lange tijd een flinke drukverhoging weerstaan, 
zonder dat de leverweefseldruk en de portadruk daarbij noemenswaardig 
stijgen (Lautt e.a. 1976). Wel neemt de omvang van de lever toe en zal de 
lymfe-afvloed aanzienlijk groter worden. (Dumont e.a. 1963, 1965). De 
geringe stroomweerstand wekt des te meer verwondering als men bedenkt 
dat het arterie-en portatakje elkaar ontmoeten ter hoogte van de sinusoide. 
Op het eerste gezicht zou men verwachten, dat door de resterende 
arteriele druk een vlotte instroming van het poortaderbloed in de sinu-
soiden zou worden verhinderd. Immers hoewel de bloeddruk in de a. 
hepática van ± 100 mm Hg tot iets minder dan de helft is gezakt in de 
terminale arteriole (Nakata e.a. 1960; Greenway e.a. 1971) blijft het 
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verschil met de druk in het terminale portatakje zeer aanzienlijk. Hoe 
precies deze arterioportale druknivellering in of ter hoogte van de sinu-
soiden tot stand komt, is nog altijd niet exact bekend. Volgens Rappaport 
(1973), een der meest vooraanstaande onderzoekers op dit gebied, 
ontmoeten de eindtakjes van de a. hepática en de v. portae elkaar pas voor 
het eerst bij de inmonding in de sinusoiden. Anastomosen van enige 
betekenis in het traject daarvoor zouden niet aanwezig zijn. Niet iedereen 
deelt deze opvatting (Bloch 1970). In hoeverre het autonome zenuwstelsel, 
waarvan de vezels tot aan de kleinste vertakkingen mee lopen, bij de 
druknivellering betrokken is, is onbekend (Greenway e.a. 1971). 
Omtrent het wel of niet bestaan van sfincters in de terminale arteriole en de 
betekenis daarvan voor de drukregulatie bestaat nog altijd onzekerheid 
(Greenway e.a. 1971 ; Ho e.a. 1972; Rappaport 1973). Niet onmogelijk is 
dat ook de sinusoide zelf een belangrijke rol bij de druknivellering speelt. In 
de sinusoiden treft men namelijk een ingenieuze combinatie aan van 
optimale mogelijkheden voor stof overdracht onder meer door oppervlakte-
vergroting (één m2 per 10 ml leverweefsel) en druknivellering (Rappaport 
1973, Preisig 1975, Zimmon 1977). De bijzondere bouw van het sinusen-
dotheel is daar mede debet aan. In tegenstelling tot normale endotheelcel-
Fig. 2.1 Electronenmicroscopische opname van de wand van een leversinusoïde. Duidelijk 
zijn degrote fenestraties te zien in de endotheelwand (S). Hepatocyten : H, ruimte van Disse : 
D. (De opname werd ter beschikking gesteld door Prof. Dr. E. Wisse, Laboratorium voor 
Celbiologie en Histologie, Vrije Universiteit, Brussel). 
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len die doorgaans op een basaalmembraan rusten, is zo'n membraan m de 
smusoiden afwezig Gebleken is dat het smuswandcelendotheel talrijke 
kleine perforaties bevat (Fig 2 1 ) (Wisse 1974, Schaffner e a 1963, 
Grisham e a 1977) Door deze zgn zeefplaatstructuur staat de hepatocyt 
in direct contact met het lumen van de sinusoide Deze bouw van de 
smusoidewand speelt vermoedelijk tevens een rol bij de drukmvellering 
Naast de factor volumevergroting juist op de plaats waar arterie- en 
portatakje elkaar ontmoeten bij het begin van de sinusoide, voegt zich het 
«vergiet» karakter» van de smusoidewand Volumenvergrotmg en «lek-
kage» samen zouden de pijlers voor een goede druknivellermg kunnen 
vormen Ook de hoeveelheid en samenstelling van de leverlymfe worden m 
hoge mate door eigenschappen van de smusoidewand bepaald Dankzij de 
onbelemmerde passage tussen het lumen van de smusoiden en de ruimte 
van Disse is het eiwitgehalte van leverlymfe ongeveer gelijk aan dat van 
plasma Stijging van de druk postsmusoidaal, door toename van de 
centraal veneuze druk of door afwijkingen aan de levervenen leidt ogen-
blikkelijk tot een belangrijke toename van de lymfestroom, terwijl de 
leverweefsel- en portadruk nog lange tijd binnen normale grenzen blijven 
(Greenway e a 1971) De drukverhogmg resulteert vrijwel direct m plas-
mafiltratie via de smusoidewand Deze toename kan zelfs meer dan 
twintigvoudig het normale lymfe-aanbod overtreffen voordat de verwer-
kingscapaciteit wordt overschreden In geval van het Budd-Chian synd-
room en vaak ook bij cirrhose zal, doordat het lymfevaatstelsel m het 
leverkapsel het aanbod uiteindelijk met meer kan verwerken, lekkage 
ontstaan met als gevolg dat er lymfe van het leveroppervlak m de buikholte 
lekt en ascites ontstaat (Dumont e a 1962, 1965, Witte e a 1963, 1968, 
Foldi 1969, Greenway e a 1971) 
2.2.2 Indeling, oorzaken en Pathogenese van portale hyper-
tensie 
Portale hypertensie is geen ziekte maar een symptoom Al die aan-
doeningen waarbij de bloedstroom naar of m het portastelsel meer dan 
normaal is toegenomen of waarbij de afvloed ernstig belemmerd is, kunnen 
indien voldoende lang aanwezig, tot portale hypertensie aanleiding geven 
In de praktijk is daarbij vooral de afvloedbelemmermg van belang Zelfs bij 
een fistel tussen a hepática en ν portae door wat voor oorzaak dan ook, 
(Fevery e a 1974, Nagasue e a 1977) zal m veel gevallen pas portale 
hypertensie ontstaan als daarnaast een weerstandsvermeerdering aanwe­
zig is (Stoppa e a 1973, Reynolds 1975) Door afname van de poortader-
stroom als gevolg van een verhoogde weerstand in de lever ontstaat altijd 
een toename van het artenele bloedaanbod (Mclndoe 1928, Hales e a 
1959, Carter e a 1961, Rappaport e a 1970, 1973, Michels 1966, Mitra 
1966, Moreno e a 1967, Kessler e a 1972, Reynolds e a. 1970, 1974, 
1975, Burchell e a 1974, 1976, Boyer e a 1974, Hidayet e a 1977) Dit 
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moet als een compensatieverschijnsel worden gezien en niet als een 
primaire factor voor het ontstaan van portale hypertensie. (Sherlock е.a. 
1974; Reynolds 1975). 
Hoewel vaak in verschillende bewoordingen baseren alle indelingen 
betreffende portale hypertensie zich op hetzelfde principe, namelijk het op 
een of andere wijze aanduiden van die plaats in het poortaderstelsel waar 
de portastroom de belangrijkste weerstand ondervindt. De meeste classifi­
caties gebruiken de sinusoide als oriëntatiepunt. Het drukverhogend mo-
ment kan dan vóór, achter of in de sinusoide of, zoals niet zelden het geval 
is (levercirrhose), op meer plaatsen tegelijk gelegen zijn. Ook kan de 
obstructie volledig buiten de lever gelocaliseerd zijn wat wordt aangeduid 
met resp. pre- en posthepatische extrahepatische portale hypertensie. In 
geval van een levercirrhose, de meest voorkomende oorzaak van portale 
hypertensie, zal een exacte aanduiding van het meest geblokkeerde traject 
vaak onmogelijk zijn. De betekenis van een zo juist mogelijke classificatie 
van het type portale hypertensie is niet uitsluitend theoretisch, alhoewel het 
belang ervan niet opweegt tegen het vaststellen van de oorzaak of ziekte 
die ertoe aanleiding heeft gegeven. Zo hebben verschillende onderzoekers 
vastgesteld dat vrijwel alle vormen van presinusoidale hypertensie wat 
betreft de ernst van de varicesbloeding, het spontane beloop en de 
overleving na een shuntoperatie een gunstiger prognose hebben dan 
andere vormen (Zeegen e.a. 1970; Kew e.a. 1971 ; Knolle е.a. 1974; 
Lebrec e.a. 1976a; Reboucas e.a. 1975). 
2.2.2.1 Presinusoidale extrahepatische portale hypertensie 
De obstructie is in dit geval in de poortader zelf gelegen, meestal door 
een poortadertrombose. Voor het ontstaan daarvan zijn een groot aantal 
oorzaken bekend (Thompson e.a. 1964; Child 1964; Mikkelsen 1966; 
Turcotte e.a. 1972, 1974; Nielsen 1973; Clatworthy 1974; Fevery e.a. 
1974; Fonkalsrud e.a. 1974; Reynolds 1975; Sarfeh 1979; Webb e.a. 
1979; Grauer e.a. 1979). 
De meeste patiënten met een poortader trombose zijn jong. Bij patiënten 
in de leeftijd van 5 tot 25 jaar met onverwacht gastro-intestinaal bloedver-
lies is de kans op een portatrombose niet gering. Negen van de 10 
patiënten uit het overzicht van Maddrey (1968) waren jonger dan 30 jaar. 
Turcotte e.a. (1972) daarentegen beschreven negen patiënten met een 
gemiddelde leeftijd van meer dan 50 jaar, terwijl ook in de groep van Webb 
e.a. (1979) 41 van de 97 patiënten zich pas op volwassen leeftijd presen-
teerden. 
Tromboflebitis van een navelvene, ontstaan na een navelontsteking 
doorgaans in aansluiting aan wisseltransfusies via de navelvene met 
uitbreiding van de ontsteking naar en secundaire trombosering van de 
poortader, wordt als een van de meest belangrijke oorzaken van extrahe-
patische portale hypertensie vermeld (Webb e.a. 1979). Thompson e.a. 
(1964) die de lotgevallen van 463 patientjes bij wie een wisseltransfusie 
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was uitgevoerd nagingen en van wie er waarschijnlijk 86 een navelont-
steking hadden doorgemaakt, vonden overigens bij geen van hen later 
tekenen van portale hypertensie. Uit dierexperimenteel onderzoek bij apen 
(Child e.a. 1950,1952) is bekend dat acute onderbreking van de v. portae 
bij primaten met het leven verenigbaar is en niet altijd tot portale hyper-
tensie leidt. Dit is ook bekend op grond van ervaringen uit de trauma- en 
tumor-chirurgie. Kennelijk schiet de veneuze afvoer in deze gevallen niet 
tekort zoals bij intrahepatische vormen van portale hypertensie wel het 
geval is (Child 1964; Chisholm 1972; Nielsen 1973; Reynolds 1975). De 
frequentie van allerlei congenitale afwijkingen van het portastelsel die tot 
portale hypertensie kunnen leiden is onbekend (Clatworthy e.a. 1974). 
Caverneuze transformatie van de v. portae, vroeger ten onrechte uit-
sluitend als een aangeboren misvorming beschouwd, kan ook na een 
verkregen portastop optreden (Maddrey 1968 ; Leger e.a. 1973b ; Reynolds 
1975; Bechtelsheimer e.a. 1980). 
Naast een navelvene-ontsteking kan iedere vorm van intra-abdominale 
sepsis de reden zijn van een poortaderontsteking (Turcotte 1974; Clat-
worthy 1974). Ook een toegenomen stollingsneiging zoals b.v. door ex-
treme trombocytose bij polycytemie, myelofibrose of na een splenectomie 
lijkt soms achteraf aannemelijk als oorzaak (Maddrey 1968 ; Leger e.a. 
1973b; Hufnagl e.a. 1973 ; Turcotte 1974 ; Clathworthy 1974 ; Aldrete e.a. 
1976; Reynolds 1975). Over een verband tussen het gebruik van orale 
anticonceptiva en portatrombose is tot nu toe niets bekend. 
Een aparte groep oorzaken van v. portae-obstructies, die meestal pas op 
oudere leeftijd optreden, zijn de ruimte-innemende processen uitgaande 
van maag, alvleesklier, lever of galwegen. Hoewel de klinische verschijn-
selen daarbij doorgaans door het oorspronkelijke proces worden bepaald 
kan bij langzaam groeiende tumoren of soms cysten de portale hypertensie 
op de voorgrond treden. Soms is met name bij een pancreascarcinoom of 
chronische pancreatitis alleen de miltvene geobstrueerd en kan een 
regionale hypertensie ontstaan, die aanleiding geeft tot de ontwikkeling 
van varices in de maagfundus en bloedingen daaruit. Juist omdat in zo'n 
geval met een splenectomie als behandeling kan worden volstaan is het 
bedacht zijn op deze mogelijkheid van duidelijk belang (Longstreth e.a. 
1971 ; Gallardo e.a. 1973 ; Nielsen 1973 ; Fevery e.a. 1974 ; Malt 1976a, b). 
Tenslotte kan bij portale hypertensie op basis van een levercirrhose, 
waarschijnlijk vooral indien de poortaderdoorstroming belangrijk vermin-
derd is, een poortadertrombose ontstaan (Sarfeh 1979). Dit is ook be-
schreven na het aanleggen van een Warren shunt (Rotstein e.a. 1979; 
Rikkers e.a. 1981). 
Het belangrijkste en doorgaans ook het eerste klinische verschijnsel bij 
prehepatische portale hypertensie is de varicesbloeding. Een vergrote milt 
en tekenen van hypersplenisme zijn de meest voorkomende daaropvol-
gende bevindingen (Webb e.a. 1979). Leverfunctiestoornissen zijn bij 
extrahepatische portale hypertensie ongewoon maar niet onmogelijk. Het-
zelfde geldt voor het voorkomen van ascites (Thompson e.a. 1964; 
Mikkelsen 1966; Maddrey 1968; Leger e.a. 1974; Clatworthy 1974; 
Reynolds 1975). Tekenen van chronisch leverlijden zoals spinnaevi, ery-
29 
thema palmare, Dupuytren contracturen, gynaecomastie en hypogona-
disme zoekt men meestal tevergeefs (Maddrey 1968). Bij histologisch 
onerzoek worden in de lever soms veranderingen gevonden, die nauwelijks 
zijn te onderscheiden van die bij de zgn. idiopathische portale hypertensie. 
Het gaat daarbij meestal om periportale fibrose en sclerose (Lemaigre е.a. 
1973, Reynolds 1975). Hemodynamisch is een normale wigdruk in de 
levervenen bij een toegenomen portadruk karakteristiek, wat overigens 
een presinusoidale intrahepatische drukverhoging niet uitsluit. 
De varicesbloeding bij patiënten met extrahepatische portale hyper-
tensie wordt doorgaans goed doorstaan. De bloeding heeft zelden een 
levensbedreigend karakter (Thompson e.a. 1964; Clatworthy 1974; Fon-
kalsrud 1974; Reynolds 1975; Webb e.a. 1979; Grauer e.a. 1979). De 
gewoonlijk normale leverfunctie lijkt daar debet aan te zijn. Volgens 
Clatworthy (1974) bedroeg de directe sterfte als gevolg van varicesbloe-
dingen bij 438 van deze patiënten «slechts» 5 %. Niettemin zijn 19 van de 
24 overleden patiënten uit de serie van 97 van Webb e.a. (1979) uiteindelijk 
toch aan een varicesbloeding gestorven. 
Hoewel locale operaties aan maag of slokdarm frequent tot reci-
diefbloedingen aanleiding geven (Fonkalsrud 1974), is dit ook na shunt-
operaties bij deze patiënten niet zelden het geval. Gecompliceerde vaat-
verhoudingen maken het aanleggen van de gebruikelijke shunts vaak 
onmogelijk. Clatworthy en Marion ontwikkelden hiervoor in het begin van 
de jaren 50 bijna gelijktijdig de directe mesocavale shunt. Hoewel dit ten 
koste gaat van de continuïteit van de v. cava bleken met name kinderen 
deze ingreep goed te verdragen (Marion 1953; Clatworthy e.a. 1955). Bij 
de vaak jeugdige patiënten was het kaliber van de vaten meestal te klein 
voor een splenorenale shunt. Een eventuele aanleg van deze shunt in een 
later stadium is in elk geval mede reden om uiterst terughoudend te zijn 
met het verwijderen van de milt (Clatworthy 1974 ; Fonkalsrud 1974 ; 
Bismuth e.a. 1976, 1980). Inmiddels is over de wenselijkheid van chirur-
gisch ingrijpen bij deze groep patiënten de laatste tijd wel twijfel ontstaan 
(Turcotte e.a. 1972; Fonkalsrud 1974; Aldrete e.a. 1976; Malt 1976a, b; 
Nielsen 1973 ; Voorhees 1974a, b ; Webb e.a. 1979). De operatieresultaten 
blijken op langere termijn matig en de operatiemortaliteit is in sommige 
series zelfs weinig minder dan de sterfte door de bloeding (Clatworthy 
1974). Ook zou een (geringe) encefalopathie bij voldoende lange follow-up 
(langer dan 10 jaar) kunnen voorkomen (Voorhees e.a. 1974a, b) hoewel 
Grauer e.a. (1979) dit bestrijden en bij geen van hun patiënten encefalo-
pathie aantroffen. Verschillende auteurs vermelden verder dat de neiging 
tot bloedingen op latere leeftijd met name na het 20-ste jaar spontaan zou 
afnemen (Mikkelsen e.a. 1966, 1974; Fonkalsrud 1974). In tegenspraak 
met deze ervaringen zijn de resultaten van Bismuth e.a. (1976, 1980) die 
bij ongeveer dertig patientjes, de meeste niet ouder dan 5 jaar, met goed 
succes een shuntoperatie uitvoerden. De enige technische restrictie was 
dat de diameter van de vaten tenminste 4 mm moest zijn. Bij slechts drie 
tromboseerde de shunt. De operatiemortaliteit was nihil. De follow-up van 
deze groep was echter kort zodat enige scepsis op dit moment blijft 
overheersen (Fonkalsrud 1974; Malt 1976; Webb e.a. 1979). 
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2.2.2.2 Presinusoidale intrahepatische portale hypertensie 
Bij alle intrahepatische vormen van portale hypertensie is het exact 
aangeven van de belangrijkste plaats van obstructie in veel gevallen niet 
goed mogelijk. Afsluiting, vernauwing of verlies van vaten op verschillende 
niveau's tegelijk, vóór, in of achter de sinusoide zijn eerder regel dan 
uitzondering. Niet alleen de aard maar ook de duur en het stadium van de 
primaire ziekte spelen een rol. Bij een langer bestaande aandoening is de 
kans op elkaar overlappende trajecten met weerstandsvermeerdering 
toegenomen. Dit vormt de reden waarom het type portale hypertensie bij 
dezelfde ziekte in de literatuur soms verschillend wordt aangegeven. De nu 
te bespreken aandoeningen worden als presinusoidale intrahepatische 
portale hypertensie aangeduid, ofschoon zonder twijfel onderzoek op een 
ander tijdstip van het ziekteproces tot een andere klassering geleid zou 
kunnen hebben. Dit betreft in het bijzonder die gevallen waarbij de 
aandoening, die de oorzaak is van de presinusoidale portale hypertensie, 
op den duur toch in een cirrhose overgaat zoals b.v. de ziekte van Wilson. 
Omdat presinusoidale intrahepatische portale hypertensie zich wat betreft 
het beloop en de prognose na shuntoperaties gunstig van de andere 
vormen van portale hypertensie onderscheidt lijkt een goede classificering 
van meer dan academisch belang (Villeneuve e.a. 1976; Zeegen e.a. 
1970). 
De volgende aandoeningen zouden een presinusoidale hypertensie 
kunnen veroorzaken. 
2.2.2.2.1 Aangeboren afwijkingen 
Congenitale leverfibrose (Fauvert e.a. 1974, Fevery e.a. 1974), ook wel 
microcystic disease of the liver and kidney genoemd (Reynolds 1975), is 
een zeldzame soms familiaire aandoening. In 1961 werd het ziektebeeld 
door Kerr e.a. duidelijk van cirrhose onderscheiden. Een derde tot de helft 
van de patiënten heeft familieleden met soortgelijke lever- of nierafwijkin-
gen (Reynolds 1975). Meestal komt de ziekte al op jonge leeftijd tot uiting 
maar ook bij volwassenen boven de 30 jaar kan het ziektebeeld zich soms 
voor het eerst manifesteren (Hodgson e.a. 1976; Webb e.a. 1979). 
Leverfunctiestoornissen zijn ongewoon. Soms wordt ook een verhoogde 
wigdruk vastgesteld, zodat tevens een sinusoidale of postsinusoidalde 
component een rol kan spelen (Reynolds 1975). Bij histologisch onderzoek 
wordt een opvallende portale fibrose met brede septa gevonden. Soms 
bestaan ook onregelmatige verwijdingen van de galgangetjes en kan 
cholangitis voorkomen (Fauvert e.a. 1974; Hodgson e.a. 1976). Bij pa-
tiënten met een duidelijke familie-anamnese bestaan bij ongeveer twee-
derde belangrijke nierafwijkingen die de uiteindelijke prognose kunnen 
bepalen. Bij de sporadische gevallen van leverfibrose komt dit niet voor. Bij 
meer dan tweederde van de patiënten ontstaat portale hypertensie. Een 
portocavale shunt wordt doorgaans goed verdragen (Zeegen e.a. 1970; 
Sommerschild e.a. 1973; Hodgson e.a. 1976). Postoperatieve encefalo-
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pathie is echter meermalen beschreven (Keighley e.a. 1973 ; Hodgson е.a. 
1976). 
»Polycystic liver disease» is een vaker voorkomende aandoening maar 
leidt slechts bij hoge uitzondering tot portale hypertensie (Iber e.a. 1965; 
Fevery e.a. 1974). Hierbij komen meestal ook cysteuze veranderingen in 
de nier voor. 
2.2.2.2.2 Incidenteel is het optreden van portale hypertensie bij het 
Rendu Osler syndroom beschreven (Iber e.a. 1965) 
2.2.2.2.3 Van meer belang is het vóórkomen van portale hypertensie bij 
mucow'sc/dose 
Bij ± 2 % van de patiënten met mucosviscidose zou een portale hyper-
tensie aanwezig zijn. Bij 6 van ongeveer 700 patiënten traden recidive-
rende varicesbloedingen op (Stern e.a. 1976). De gemiddelde leeftijd van 
de patiënten op het moment van de eerste bloeding was ± 1 5 jaar. 
Pathologisch anatomisch bestaan aanvankelijk focale later meer diffuse 
afwijkingen vooral van de galgangetjes die tenslotte tot een biliaire cirrhose 
kunnen leiden. Bij de meeste patiënten wordt dit stadium echter nooit 
bereikt. 
Ook bij de ziekte van Wilson kan na verloop van tijd een presinusoidale 
portale hypertensie ontstaan (Fevery e.a. 1974). 
2.2.2.2.4 Granulomateuse afwijkingen 
Schistosomiasis 
Verreweg de allerbelangrijkste oorzaak van portale hypertensie in grote 
delen van Afrika, Azië en Latijns-Amerika is niet levercirrhose maar 
schistosomiasis van de lever. De met de portastroom meegevoerde eitjes 
uit de venen in de darmwand geven aanleiding tot uitgebreide granuloma-
teuze reacties in de portale driehoekjes, die uiteindelijk tot de karakteris-
tieke «white clay» of «pipe stem fibrosis» kunnen leiden. 
Het aantal besmette patiënten wordt geschat op meer dan 200 miljoen. 
De portale hypertensie staat aanvankelijk op de voorgrond (Ramos e.a. 
1964; von Lichtenberg 1970; Alves e.a. 1977). Varicesbloedingen en 
Splenomegalie zijn de belangrijkste verschijnselen. Pas later worden ook 
ascites en tekenen van leverinsufficiëntie gezien (Reboucas 1975). De 
indruk bestaat dat bij de volledig ontwikkelde schistosomiasis in haast alle 
gevallen ook varices aanwezig zijn en niet zoals bij de cirrhose in ongeveer 
de helft tot tweederde van de gevallen. Varicesbloedingen worden vaak 
beter doorstaan. De mortaliteit zou minder dan 10% bedragen (Reboucas 
1975). Wat betreft de behandeling van de recidiverende bloedingen zijn de 
meningen zeer verdeeld, maar in het algemeen is men terughoudend met 
shuntchirurgie (Hassab 1967; Reboucas 1975). Dit standpunt lijkt over-
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¡gens meer gebaseerd op indrukken dan op systematisch onderzoek 
aangezien dit laatste eigenlijk niet voorhanden is (Malt 1976). Omdat 
schistosomiasis bij landgenoten uit Suriname kan voorkomen moet ook in 
ons land met deze aandoening rekening gehouden worden (Tewarie-Mun-
gra 1972). 
Sarcoidose 
Terwijl over het presinusoidale karakter van de portale drukverhoging bij 
de beginnende schistosomiasis weinig twijfels bestaan is dit bij sarcoidose 
veel minder het geval (Maddrey e.a. 1970; Reynolds 1975). Om verschil-
lende redenen lijkt het vóórkomen van epitheloid granulomen en fibrose in 
de portale gebieden onvoldoende diffuus en uitgebreid om als verklaring 
voor het ontstaan van drukverhoging te kunnen dienen en wordt een 
verhoogde miltdoorstroming als cofactor overwogen (Sherlock 1981; 
Maddrey e.a. 1970). Het aantal patiënten met sarcoidose, bij wie portale 
hypertensie ontstaat is gering. Bij screening van 325 finse patiënten met 
sarcoidose bleek bij geen van hen een portale hypertensie aanwezig 
(Lehmuskallio e.a. 1977). Wel had 24 % van hen granulomen in de lever. In 
ons land beschreven Meyer en Koster in 1964 een 29-jarige tevoren geheel 
gezonde militair, bij wie tijdens laparotomie wegens hematemesis bij toeval 
een portale hypertensie en een vergrote milt werden vastgesteld. De milt 
werd verwijderd maar enkele dagen later overleed de patiënt aan een 
recidiefbloeding. Bij obductie waren in lever, milt, nieren en longen talrijke 
granuloompjes aanwezig. Van cirrhose was geen sprake. Vrijwel alle 
portale driehoekjes waren bezet door epitheloid granulomen. 
2.2.2.2.5 Myelo- en lymfoproliferatieve aandoeningen 
Hoewel bij myeloide leukemie en lymforeticulosen ook gevallen van 
presinusoidale portale hypertensie beschreven zijn (Blendis e.a. 1970, 
Fevery e.a. 1974) is de myelofibrose de meest belangrijke aandoening in 
deze groep. Zoals reeds werd opgemerkt kan door de trombocytose met 
trombose die bij deze ziekte kan voorkomen ook een extrahepatische pre-
of posthepatische portale hypertensie ontstaan (Hufnagl e.a. 1973). Als 
verklaring voor de drukverhoging wordt een combinatie van een verhoogd 
bloedaanbod uit de sterk in omvang toegenomen milt en een verminderde 
mogelijkheid tot expansie van het levervaatbed als gevolg van periportale 
en perisinusoidale accumulatie van onrijpe bloedcellen aangenomen 
(Blendis e.a. 1970; Fevery e.a. 1974; Schwartz 1975). Het soms verdwij-
nen van de slokdarmvarices na splenectomie pleit voor de rol van de 
verhoogde bloedstroom naar en van de milt (Sullivan e.a. 1974 ; Schwartz 
1975 ; Lukie e.a. 1977). Andere onderzoekers wezen op het blijven bestaan 
van de portale hypertensie ook na splenectomie (Hufnagl e.a. 1973; 
Paquet e.a. 1976). Gezien het natuurlijke beloop van de myelofibrose zal 
men met shuntoperaties in het algemeen terughoudend zijn. Overigens 
bestaan over de frequentie van het vóórkomen van varicesbloedingen bij 
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myelofibrose slechts weinig mededelingen (Hufnagl e.a. 1973, Paquet е.a. 
1976). Een alternatief is wellicht de varicessclerosering waarvan bij 2 
patiënten een gunstig effect waargenomen is (Paquet e.a. 1976). 
2.2.2.2.6 Ruimte innemende processen van benigne en maligne aard 
De variëteit van de overigens zeldzaam voorkomende processen van 
benigne aard in de lever is groot (Sörensen e.a. 1975). Het merendeel 
daarvan wordt aangeduid als focale nodulaire hyperplasie en wordt vaak 
pas door toeval bij autopsie aangetroffen (Sörensen e.a. 1975; Knowles 
e.a. 1975). Door impressie van de tumor op de v. portae in de hilus ontstaat 
daarbij bij uitzondering hypertensie (Sörensen e.a. 1976). 
Van de focale nodulaire hyperplasie moeilijk te onderscheiden is de 
nodulaire regeneratieve hyperplasie (Knowles e.a. 1975). Vier patiënten 
zijn beschreven bij wie op grond van een presinusoidale drukverhoging een 
varicesbloeding was ontstaan (Blendis e.a. 1974, 1978; Reisman e.a. 
1977). De meeste van deze patiënten presenteerden zich onder het z.g. 
syndroom van Felty. 
«Partial nodular transformation» is eveneens zeldzaam. Bij deze pa-
tiënten is zowel een pre- als postsinusoidale portale hypertensie beschre-
ven (Classen e.a. 1970; Dick e.a. 1972). 
Bij het/everce/adenoom, dat vooral gezien de recent vastgestelde relatie 
met pilgebruik (Baum e.a. 1973) nogal in de belangstelling staat, zijn tot nu 
toe geen varicesbloedingen beschreven. 
Bij het ontstaan van portale hypertensie bij een primair levercelcar-
cinoom kunnen verschillende factoren tegelijk een rol spelen. Veel van 
deze patiënten hebben al een cirrhose, maar door compressie door de 
tumor en arterioportale fistels kan ook een presinusoidale drukverhoging 
ontstaan (Nagasue e.a. 1977). 
Het vóórkomen van portale hypertensie bij levermetastasen wordt ver-
moedelijk onderschat (Fevery e.a. 1974 ; Theodor 1979). Tumorembolieën 
en verdere groei daarvan in portatakjes en sinusoiden kunnen bij het 
ontstaan een rol spelen en met name het presinusoidale karakter van de 
drukverhoging bepalen. 
2.2.2.2.7 Idiopathische portale hypertensie 
Bij 3 tot 5 % van de patiënten met portale hypertensie is het niet mogelijk 
een verklaring voor het bestaan van de portale drukverhoging vast te 
stellen. (Mikkelsen e.a. 1965). De term idiopathische portale hypertensie is 
synoniem met een reeks andere aanduidingen zoals primaire, niet-cirrhoti-
sche portale hypertensie of hepatoportale sclerose (Mikkelsen e.a. 1965; 
Williams e.a. 1966; Fevery e.a. 1974; Reynolds 1975; Knolle e.a. 1974). 
Bij metingen van de portadruk blijkt dat bij het merendeel van de patiënten 
een intrahepatische pre- of sinusoidale drukverhoging bestaat (Williams 
e.a. 1966, Iber 1970, Knolle e.a. 1974; Villeneuve e.a. 1976). Als oorzaak 
is wel verondersteld het bestaan van een diffuse vaatafwijking in de kleine 
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portatakjes, «obliterative venopathy» (Tisdale e.a. 1959; Mikkelsen e.a. 
1965; Williams e.a. 1966; Iber 1970; Boyer e.a. 1974). Sommige onder-
zoekers beschouwen daarbij de fibrose en sclerose van de kleine en 
grotere portatakken als het gevolg van een toegenomen circulatie. Van 
belang voor het inzicht in de idiopathische portale hypertensie zijn de 
afgietselstudies van de levervaten van patiënten die uiteindelijk aan een 
idiopathische portale hypertensie overleden (Boyer e.a. 1974). Hierbij 
bleek een diffuse trombosering en obliteratie van kleine en grotere por-
tatakjes aanwezig. De abrupte onderbrekingen van de portatakjes, die bij 
umbilicoportografie kan worden gezien, zou goed bij een obliteratieve 
aandoening van de venen kunnen passen (Villeneuve e.a. 1976). 
De opvatting dat idiopathische portale hypertensie moet worden be-
schouwd als een groep op elkaar gelijkende maar toch verschillende 
ziektebeelden vindt meer ingang vooral nu is komen vast te staan dat het 
klassieke beeld van de idiopathische portale hypertensie kan ontstaan door 
langdurige of overmatige expositie aan stoffen als organische arseen-
verbindingen (Zeegen e.a. 1970; Neale e.a. 1971 ; Knolle e.a. 1974; Huet 
e.a. 1975b; Morris e.a. 1974; Villeneuve e.a. 1976) vinylchloridemono-
meren (Marsteller e.a. 1973; Makk e.a. 1974, 1976; Falk e.a. 1974; 
Thomas e.a. 1975; Berk e.a. 1976) of vitamine A (Hruban e.a. 1974; 
Fleischmann e.a. 1977 ; Kistler e.a. 1977). Het betreft doorgaans patiënten 
met een psoriasis die jarenlang een arseendrank (Fowler's solutie) of hoge 
doses vitamine A voor deze aandoening hebben voorgeschreven gekregen 
of werknemers in de kunststofindustrie, in het bijzonder «tankcleaners», die 
jarenlang met vinylchloridemonomeren in aanraking zijn geweest. Van 
belang is ook dat zowel bij langdurige arseen- als vinylchloride-expositie 
op den duur maligne levertumoren kunnen ontstaan evenals maligniteiten 
elders. Deze vormen van portale hypertensie onderscheiden zich in niets 
van de hepatoportale sclerose (Mikkelsen e.a. 1965 ; Iber 1970 ; Berk e.a. 
1976). Alleen de anamnese verschilt en het feit dat na vele jaren huid- en 
levertumoren kunnen ontstaan. Voor het inzicht in het ontstaansme-
chanisme van de idiopathische portale hypertensie lijken de ultrastruc-
turele waarnemingen die bij deze ziektebeelden zijn gedaan van groot 
belang. Naast een Hyperplasie van de sinuswandcellen heeft zich op 
verschillende plaatsen een basaalmembraan ontwikkelt die normaal juist 
zo karakteristiek ontbreekt. Deze afwijkingen lijken een veel diffuser 
karakter te hebben dan de veranderingen in de portatakjes. Ook bevat de 
ruimte van Disse te veel collagene vezels die deels infiltreren tussen de 
normale hepatocyten. De levercellen zien er normaal uit al is het aantal 
microvilli soms toegenomen (Knolle e.a. 1974; Thomas e.a. 1975; Berk 
e.a. 1976). Bij die vormen van idiopathische portale hypertensie waarbij 
men omtrent de mogelijke oorzaak nog geheel in het duister tast zijn 
soortgelijke veranderingen aangetoond (Tandon e.a. 1970: Kluge e.a. 
1970). Opvallend bij de vitamine A intoxicatie is tenslotte een duidelijke 
toename van de Ito of vetstapelingscellen in de sinusoiden, waarvan 
verondersteld wordt dat ze een rol spelen bij de fibrogenese (Popper 
1975). 
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2.2.2.3 Sinusoidale of parasinusoidale portale hypertensie 
Het is zeer aannemelijk dat de zgn. capillarisatie van de sinusoiden -
waarvan wordt gesproken wanneer zich een basaalmembraan onder de 
endotheelcellen heeft gevormd - die bij verschillende vormen van intrahe­
patische portale hypertensie is waargenomen (Schaffner е.a. 1963; 
Steiner e.a. 1965 ; Phillips e.a. 1966 ; Kluge e.a. 1970 ; Hruban e.a. 1974 ; 
Knolle e.a. 1974; Orrego e.a. 1979), niet alléén metabole gevolgen heeft. 
Zoals is opgemerkt speelt de karakteristieke zeefplaatstructuur van de 
sinuswandcellen waarschijnlijk een belangrijke rol bij het nivelleren van 
drukverschillen tussen de eindtakjes van de a. hepática en v. portae 
alsmede bij de vorming van leverlymfe. Bij de bespreking van het ont-
staansmechanisme van de idiopathische portale hypertensie kwam dit ook 
reeds aan de orde. 
Bij een cirrhose is de sinusoidale component echter door de talrijke 
veranderingen ook elders in de microcirculatie van de lever moeilijk nog 
geïsoleerd te herkennen. Nakata e.a. (1973) stelden op grond van mor-
fometrisch onderzoek van bij operatie verkregen leverweefsel vast, dat bij 
een cirrhose het aandeel van de sinusoiden in het totale leveroppervlak 
met ruim de helft was afgenomen. Dit bleek niet alleen een gevolg van de 
toename van bindweefsel maar tevens van een vergroting van de diameter 
van de levercel met omstreeks 20%. Tussen de vermindering van het 
oppervlak van de sinusoiden en de bij operatie gemeten portadruk bestond 
een significant verband. Veranderingen aan de takjes van de v. portae of v. 
hepática werden minder frequent waargenomen. Ook door anderen is deze 
vermindering van het oppervlak c.q. volume van de sinusoiden onder 
invloed van compressie door bindweefselinfiltratie en zwelling van de 
hepatocyten wel aangemerkt als oorzaak van portale hypertensie. 
2.2.2.4 Pre-, para- en postsinusoidale portale hypertensie 
De meest voorkomende en ook de best onderzochte vorm van portale 
hypertensie is de gemengde pre-, para- en postsinusoidale drukverhoging 
zoals deze tenslotte bij alle vormen van levercirrhose optreedt. 
De geschiedenis van het onderzoek naar stoornissen in de bloedsom-
loop in de lever is boeiend en begint al ruim een eeuw geleden. In 1861 
beschrijft Frerichs op grond van afgietselstudies met gelatine, dat met het 
blote oog reeds grove afwijkingen aan de vaten van de cirrhotische lever te 
ontdekken waren. Naast de duidelijke afname van het vaatbed als geheel 
viel hem toen ook al op dat het artehele vaatbed hieraan nauwelijks leek 
deel te nemen en eerder zelfs in omvang toegenomen leek. Sindsdien is 
deze drastische reductie van het levervaatbed, wat bij een gelijkblijvend 
bloedaanbod uit de buikorganen tot stuwing aanleiding moet geven, door 
tal van onderzoekers bevestigd (Mclndoe 1928 ; Kelly e.a. 1950 ; Hales e.a. 
1959 ; Carter e.a. 1961 ; Mitra 1966 ; Hidayet e.a. 1977). In 1904 poneerde 
Kretz, dat «obliteratieve Sclerose» zou kunnen ontstaan door beknelling 
van vaten tussen stug littekenweefsel of expansief groeiende regenera-
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tienoduli. Kort daarop nam Herrick (1907) het bestaan van talrijke ar-
terioportale anastomosen bij levercirrhose waar. Op grond hiervan meende 
hij dat intrahepatische arterioveneuze verbindingen een grote rol speelden 
bij het induceren van de portale drukverhoging. Het verraderlijke van 
dergelijke theorieën kan zijn dat oorzaak en gevolg met elkaar worden 
verward en men datgene wat in feite als compensatiemechanisme moet 
worden beschouwd, abusievelijk bestrijden gaat. Zo ging men er rond 1950 
incidenteel zelfs toe over om varicesbloedingen te voorkomen door ligatie 
van de a. hepática (Rienhoff e.a. 1951, 1953). 
Mclndoe (1928) legde de nadruk op het overwegend postsinusoidale 
karakter van de obstructies bij cirrhose. Volgens hem zitten de levervenen, 
de minst beschermde vaten in de lever, het meest in de knel en is daar het 
minst van over. Naast het verlies van vaten viel hem ook een opvallende 
desoriëntatie van de vaten t.o.v. elkaar op en vond hij op tal van plaatsen in 
het bijzonder in de bindweefselsepta directe communicaties tussen porta-
en levervenetakjes. In feite dus spontane Eckse fistels waardoorheen 
transhepatische shunting plaatsvindt die echter ter ontlasting van de 
drukverhoging onvoldoende van betekenis zijn. Vrijwel al deze waarne-
mingen zijn later door tal van andere onderzoekers bevestigd en op 
detailpunten uitgebreid (Kelly e.a. 1950; Hales e.a. 1959; Carter e.a. 
1961 ; Hidayet e.a. 1977). 
Door Carter e.a. (1961 ) is door het toepassen van volumetrie geprobeerd 
het verlies van vaten in de lever te kwantificeren. Daarbij werd het 
vaatvolume van 16 cirrhotische levers met dat van 8 normale levers 
vergeleken. Gemiddeld bleek het levervaatbed volume bij een lever-
cirrhose met ruim een derde te zijn afgenomen. In een enkel geval bedroeg 
de afname zelfs meer dan de helft. Markant was echter de relatieve 
toename van de arteriele vaatboom met ruim 80% en een absolute 
vermindering van 10 % van het portabed. Een en ander steekt scherp af bij 
de absolute afname met ongeveer de helft van het levervenensysteem. Dit 
betekent dat het belangrijkste blokkerende moment postsinusoidaal ligt. 
Van belang is ook, dat wanneer ascites klinisch op de voorgrond stond het 
«outflow block» het meest uitgesproken was. De oorzaak van de cirrhose 
blijkt op deze terminale vaatveranderingen niet van invloed (Hales e.a. 
1959). Alleen de biliaire vormen van cirrhose onderscheiden zich wat dit 
betreft door een meer opvallende aantasting van het portastelsel zelf. In 
een recent onderzoek van Hidayet e.a. (1977) worden de bovenbeschre-
ven bevindingen bevestigd. Wel komt in deze studie naar voren dat, hoewel 
het arteriele vaatbed toegenomen is, de anatomie ervan toch nauwelijks 
meer normaal te noemen is wat een optimale compensatie niet ten goede 
komen zal. Ook was het aantal arterio-portale anastomosen minder dan 
verwacht en onregelmatig verdeeld, maar op vele plaatsen was zeker van 
spontane arterialisatie sprake. Directe verbindingen met het levervenen-
systeem werden vrijwel niet gevonden. 
Het zal duidelijk zijn dat de aanduiding pre-, para- en postsinusoidaal 
gezien alle genoemde veranderingen nogal gebrekkig is. Immers de 
structuur van de levervaten voor en achter de sinuoiden blijkt zo fun-
37 
damenteel verstoord dat verwijzing naar de localisatie van de drukverho-
ging met de sinusoiden als referentiepunt in feite onmogelijk is. De 
sinusoide als verbindende schakel tussen arterie, porta- en levervenetakje 
is óf sterk veranderd (capillarisatie), óf zit geheel in de knel óf bestaat niet 
meer. 
2.2.2.5 Postsinusoidale portale hypertensie 
Postsinusoidale portale hypertensie, ook bekend als het Budd-Chiari 
syndroom, ontstaat indien de afvloed van bloed uit de sinusoiden volledig 
belemmerd wordt. De afvloedbelemmering kan direct na de sinusoiden 
gelegen zijn, diffuus in de centrale venen en verzameltakjes, in de 
levervenen buiten de lever, in de vena cava zelf of daar waar de levervenen 
in de vena cava uitmonden. Uitzonderingen daargelaten, zoals directe druk 
op de grotere vaten door bijv. een snelgroeiend ruimte-innemend proces, 
berust de afvloedbelemmering op trombotische of fibrotische veranderin-
gen die het lumen van het levervenebed geheel of gedeeltelijk oblitereren. 
Naargelang de oorzaak overweegt daarbij het vaatlijden of een stoornis in 
de hémostase. Bij histologisch onderzoek blijkt doorgaans een combinatie 
van de twee aanwezig. 
Bij de «zuiver» postsinusoidale afvloedbelemmering is de kans op het 
ontstaan van ascites extra groot. De hoeveelheid plasma die uit de 
sinusoidezeefplaten via het lymfevaatstelsel een uitweg zoekt zal de 
afvoercapaciteit ervan in korte tijd te boven gaan, waardoor o.a. subcap-
sulair en in het hilusgebied lymfelekkages ontstaan en ascites zich kan 
vormen (Fig. 2.2. en 2.3). Uit beschrijvingen van het Budd-Chiari syndroom 
in de vorige eeuw door Budd (1845) blijkt al, dat ascites ook toen als het 
meest op de voorgrond tredende verschijnsel werd herkend. Bij elke 
ernstige afvloedbelemmering zal de lever op den duur sterk gestuwd raken 
en in omvang toenemen, hoewel de lever wat dit betreft een grote tolerantie 
heeft (Greenway e.a. 1970). Uitgesproken hepatomegalie, door de rek van 
het kapsel vaak pijnlijk, is het tweede meest voorkomende verschijnsel. 
Meer dan de helft van de ongeveer 170 patiënten uit het overzicht van 
Parker e.a. (1959) hadden ook oesophagusvarices. Bij een op de tien 
patiënten trad een varicesbloeding op. De indruk is lange tijd geweest dat 
de meeste patiënten of niet of pas heel laat bloedden. Waarschijnlijk 
komen varicesbloedingen echter toch vaker voor (Gips e.a. 1972 ; Langer 
e.a. 1975; Tavill e.a. 1975; Reynolds 1975). Het klinische beloop van het 
Budd-Chiari syndroom kan wisselen. Treedt in korte tijd een volledige 
afvloedbelemmering op dan kan binnen weinig tijd een kritieke situatie 
ontstaan waarbij de patiënt door progressieve leverinsufficientie in een 
coma hepaticum overlijdt (Sherlock 19Θ1 ; Langer e.a. 1975; Reynolds 
1975; Editorial 1979b). Dat het hier een ernstig ziektebeeld betreft komt 
o.m. heel duidelijk naar voren uit de gegevens van Tavill e.a. (1975). Van 
de 19 patiënten overleden er 17 in een periode van 6 weken tot З г jaar. 
Evenals bij presinusoidale portale hypertensie lukt het ook bij de post­
sinusoidale hypertensie bij eenderde tot de helft van de patiënten niet om 
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een bevredigende oorzaak vast te stellen (Parker e.a. 1959; Sherlock 
1981 ; Hirooka e.a. 1970 ; Langer e.a. 1975 ; Reynolds 1975). In dat geval 
wordt wel gesproken van de ziekte van Budd Chiari, een onbegrepen 
endoflebitis obliterans van de levervenen (von Butzow e.a. 1976). 
Een duidelijke oorzaak van het Budd-Chiari syndroom kan zijn het in de 
knel zitten van de levervenen door een ruimte-innemend proces of abces 
met secundaire trombosering. Soms zijn hiervoor een hepatoom verant-
woordelijk of multipele levermetastasen, maar vaker betreft het benigne 
tumoren zoals een adenoom, een cyste, een abces, of een partiele 
nodulaire transformatie. Een zeer circumscripte vorm van obstructie is een 
aangeboren vliezige vernauwing in de vena cava daar waar de levervenen 
erin uitmonden (Hirooka e.a. 1970; Gips e.a. 1972; Reynolds 1975). 
Ondanks het congenitale karakter hiervan treden de eerste verschijnselen 
pas op oudere leeftijd op omstreeks het dertigste jaar. In die gevallen 
waarin ook de vena cava zelf is afgesloten voegen zich hierbij bovendien 
verschijnselen van stuwing in de onderste lichaamshelft, waarbij zich 
imponerende collateralen over de romp kunnen ontwikkelen. Aangezien bij 
deze vorm van postsinusoidale hypertensie een vaatchirurgische correctie 
in de een of andere vorm soms mogelijk is, is het opsporen van een «web» 
vanbelang (Hirooka e.a. 1970; Gips e.a. 1972; Reynolds 1975). Meer dan 
tweederde van de patiënten met zo'n «web» hadden oesophagusvarices 
waaruit bij ongeveer een op de vijf een bloeding optrad. 
Bij allerlei vormen van hypercoagulabiliteit kan een Budd-Chiari synd-
room ontstaan. Zowel in samenhang met b.v. polycytemie als met het in 
1966 voor het eerst gesuggereerde gebruik van de «pil» (Ecker e.a. 1966 ; 
Michoud e.a. 1975; Alpert 1976). Overigens lijken stollingsstoomissen 
alleen onvoldoende reden voor het ontstaan van trombose in de lever-
venen. Ook andere nog onbekende factoren spelen daarbij een rol. Bij 
slechts 5 van 1856 patiënten met een polycytemie ontwikkelde zich een 
Budd-Chiari syndroom, wat beduidend minder is dan het aantal arteriele 
thromboembolieën, die bij deze aandoening beschreven zijn (Michoud e.a. 
1975). Ook van de miljoenen pilgebruiksters zijn er nog geen 20 beschre-
ven met een Budd-Chiari syndroom (Alpert 1976). Verschijnselen of onder-
zoekmethoden die deze bijwerking zouden kunnen voorspellen bestaan er 
jammergenoeg niet. De duur van het gebruik blijkt niet belangrijk. Bij de 
eerste 10 patiënten die beschreven zijn liep dit uiteen van 2 weken tot meer 
dan 2 jaar (Alpert 1976). Overigens kan ook na de zwangerschap een 
Budd-Chiari syndroom ontstaan. Nog zeer onlangs beschreven Khuroo 
e.a. (1980) 16 van deze gevallen (uit een serie van 105) waarbij het 
syndroom direct in aansluiting aan de partus was opgetreden. Zij merken 
daarbij op dat er tot dan naar hun weten, slechts 12 soortgelijke gevallen 
waren gepubliceerd. Van de 16 door hen voor het eerst beschreven 
patiënten overleden er 8 binnen één jaar; van de overige acht was geen 
follow-up bekend. Bij patiënten met een polycytemie zijn de kansen op een 
Budd-Chiari syndroom bij een erythrocytengetal van meer dan 6 mil-
joen/mm3 en een trombocytenaantal boven de 0,5 miljoen en met meer 
dan 10.000 leucocyten per mm3 duidelijk toegenomen. Maar ook bij lege 
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artis d.m.v. flebotomie en P32 behandelde patiënten kan een levervene 
trombose ontstaan (Michoud e.a. 1975; Tavill e.a. 1975). 
Een zeer belangwekkende vorm van het Budd-Chiari syndroom zijn ook 
de vaatafwijkingen die diffuus in de centrale venen en de sublobulaire 
venen aanwezig zijn na overmatig gebruik van bepaalde kruidenaftreksels 
(bush tea). De in deze kruiden aanwezige senecio alkaloïden met o.a. het 
pyrrolizidine zijn hiervoor verantwoordelijk (Bras e.a. 1956). Al sedert het 
begin van deze eeuw was bekend dat bij paarden en runderen o.i.v. 
senecio alkaloïden in het voedsel ernstige leverafwijkingen konden ont-
staan (Cushy e.a. 1910). Maar dank zij het werk van Bras in de jaren 50 
heeft men zich het bestaan hiervan bij de mens pas goed gerealiseerd. 
Men spreekt sindsdien van «veno-occlusive disease». De meeste bekend-
heid genieten de bush teas van Jamaica (Bras e.a. 1954, 1956; Stuart en 
Bras 1957). Maar ook in Zuid-Amerika, Afrika en in het Verre en Midden-
Oosten is het beeld beschreven (Lyford e.a. 1976; Stillman e.a. 1977). 
De diagnose Budd-Chiari syndroom berust naast de kliniek ook op de 
kenmerkende afwijkingen in een leverbiopsie en op de uitslag van cavo- of 
hepatografie (Gips e.a. 1972 ; Reynolds 1975 ; Langer e.a. 1975 ; Tavill e.a. 
1975; von Butzow e.a. 1976; Khuroo 1980). In de leverbiopsie valt het 
aanvankelijk sterk centrizonale karakter van de afwijkingen op met een 
extreme dilatatie van de sinusoiden, waarbij de ruimte van Disse voor een 
belangrijk deel gevuld is met daarin «uitgeperste» erythrocyten. Een en 
ander contrasteert scherp met de (in het begin) nog vrijwel normale 
periportale gebieden. Blijft de patiënt lang genoeg in leven dan zal 
uiteindelijk een cirrhose ontstaan. Bij autopsie is niet zelden een opval-
lende hypertrofie van de lobus caudatus aanwezig. Kennelijk blijft de 
drainage van dit gebied het langst intact. Op de leverscan kan dit een 
karakteristiek beeld geven met een homogene in het centrum van de lever 
geconcentreerde ophoping van radioactief colloid en volledige afwezigheid 
van de r. en I. leverkwab (Tavill e.a. 1975 ; Meindok e.a. 1976). Ook andere 
beelden zijn beschreven (Hungerford e.a. 1976). 
Belangrijk bij dit syndroom is het uitsluiten van een cavaweb. Cavografie 
kan dan ook nooit achterwege worden gelaten. Simpel en weinig belastend 
zou de echografische visualisatie van de vena cava en levervenen kunnen 
zijn (Taboury e.a. 1977). Bij alcoholhepatitis kan soms door een uitgespro-
ken pericentrale hyaliene sclerose postsinusoidale portale hypertensie op 
de voorgrond staan met massale ascites (Reynolds e.a. 1969). Hiervan 
moet gedifferentieerd worden evenals van een cardiale stuwing. In de regel 
levert dit geen problemen op maar een enkele maal wordt men toch verrast 
door een pericarditis constrictiva die jarenlang gemist is (Sherlock 1974). 
De ascites zal bij veel patiënten met een postsinusoidale portale hyper-
tensie moeilijk te behandelen zijn en in alle gevallen van therapie-resis-
tente ascites moet een Budd-Chiari syndroom uitgesloten worden. Even-
tueel kan ascitesreinfusie in een of andere vorm worden toegepast. In de 
regel zal daarmee de natriumuitscheiding en de diurèse weer toenemen, 
de nierfunctiestoornissen afnemen en de hoeveelheid ascites verminderen 
(Vlahcevic e.a. 1967; Majoor 1970; Symposium 1975; Khuroo e.a. 1980). 
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Meer belovend lijkt het aanleggen van een peritoneojugulare shunt van 
kunststof, ook wel LeVeen shunt genoemd (LeVeen e.a. 1974). De eerste 
resultaten waren bemoedigend (LeVeen e.a. 1974; Wapnick 1977; 
Reinhardt e.a. 1977), maar inmiddels is wel duidelijk geworden dat deze 
shunt ook complicaties kan veroorzaken (Stein e.a. 1978; Editorial Lancet 
1978). Overigens was vroeger al het gunstige effect van peritoneo-atriale 
of cavale shunts beschreven (Smith 1962; Hyde e.a. 1967; Mortenson 
1968). Belangrijk is ook dat de progressieve nierinsufficientie, aangeduid 
als hepatorenaal syndroom (Conn 1973a), gunstig op continue endogene 
ascites re-infusie reageert (Füllen 1977; Wapnick 1977; Witte e.a. 1978). 
Gezien deze ontwikkeling wordt een portocavale shuntoperatie als indica-
tie voor onbehandelbare ascites van minder belang. 
De resultaten van portocavale shuntoperaties lopen nogal uiteen. Func-
tioneert de shunt en overleeft de patiënt de eerste fase na de operatie dan 
lijkt de prognose redelijk. De ascites verdwijnt vrijwel altijd. Op grond van 
experimenten bij honden, bij wie na onderbinding van de levervenen en na 
aanleg van een side-to-side portocavale shunt geen ascites maar na 
aanleg van een end-to-side shunt wel ascites optrad, wordt gepleit voor 
een side-to-side shunt, hetzij een side-to-side portocavale hetzij een 
splenorenale of een mesocavale shunt. Met een side-to-side shunt kan niet 
alleen de portastroom worden afgeleid, maar kan ook een stroomomkering 
plaatsvinden en de v. portae als out-flow tract gaan functioneren (Koumans 
e.a. 1969; Langer e.a. 1975; Tavill e.a. 1975; Prandi e.a. 1975; Orloff 
1978). De ervaring is dat naast de ascites ook het hepatorenaal syndroom 
gunstig op zo'n shunt kan reageren (Ariyan e.a. 1975 ; Fischer e.a. 1976a). 
De ervaringen van Khuroo en Datta (1980) waren overigens zodanig dat zij 
concluderen dat al deze vormen van behandeling het uiteindelijk beloop 
niet of nauwelijks beïnvloeden. 
2.2.3 De gevolgen van portale hypertensie 
In de volgende paragrafen zullen de belangrijkste gevolgen worden 
besproken aan de hand van de volgende indeling : 
- lymfestuwing 
- ascites 
- Splenomegalie en hypersplenisme 
- collateraalvorming en enkele gevolgen daarvan 
2.2.3.1 Lymfestuwing 
Weinig organen beschikken over een zo uitgebreid lymfevaatnetwerk als 
de lever (Huth e.a. 1970). Waar het lymfevaatstelsel precies begint is niet 
volledig bekend. Wel is bekend dat de fijnste uitlopertjes in de onmiddellijke 
nabijheid van de portale driehoekjes aanwezig zijn. De via talrijke weefsel-
spleetjes aangevoerde leverlymfe afkomstig uit de ruimte van Disse en de 
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lymfeplexus rondom de arteriolen gaat daar over in de lymfecapillairen. 
Omtrent de microanatomie van dit overgangsgebied is echter het laatste 
woord nog niet gesproken (Huth e.a. 1970). Vanaf dit punt verlopen de 
lymfevaatjes mee met de bloedvaten en galwegen richting hilus. Om-
streeks 80 % van de lymfe verlaat op deze wijze de lever, de rest draineert 
via de leverkapsel naar retroperitoneaal gelegen stations. Het merendeel 
van de talloze lymfevaatjes in de leverkapsel, die met de intrahepatische 
lymfevaten verbonden zijn, draineert eveneens via de hilus. Vanuit dit punt 
loopt de lymfe direct of via lymfeklieren naar de ductus thoracicus. Bij 
inspectie van het lig. hepatoduodenale met behulp van een vergrootglas, 
systematisch verricht bij de obductie van 100 opeenvolgende patiënten 
zonder leverafwijkingen, telde Baggenstoss (1957) tussen de 30 en 40 
lymfevaten. Deze bleken soms nauwelijks van kleine venetakjes te onder-
scheiden, in het bijzonder indien ook lymfoveneuze anastomosen aanwe-
zig waren. Pas wanneer de afvloed is belemmerd of de lymfestroom sterk is 
toegenomen worden de lymfevaatjes duidelijker te herkennen door dilatatie 
en soms cystevorming. Verbreekt men bij dieren de continuïteit dan blijken 
zich in 4 tot 6 weken weer nieuwe lymfevaatjes te hebben gevormd die de 
afvloed herstellen (Huth e.a. 1970). De helft van de lymfe in de ductus 
thoracicus is afkomstig uit de lever. Dank zij het veel hogere eiwitgehalte 
als gevolg van de ongestoorde passage van plasma-eiwitten door de 
sinusoide zeefwand onderscheidt leverlymfe zich van lymfe uit andere 
organen. Doordat ook enige verdunning plaatsvindt met lymfe afkomstig uit 
de galblaas en het capillairnet rond arteriën en galwegen is er enig verschil 
met de eiwitconcentratie in plasma maar minder dan 10% (Dumont 1974). 
Vergeleken met de hoeveelheid bloed, die via de v. portae wordt aange-
voerd, 1000-1500 ml/min, lijkt de per minuut gevormde hoeveelheid lymfe 
te verwaarlozen (0,5 tot 3 ml/min). Niettemin betekent dit toch dat dank zij 
het hoge eiwitgehalte dagelijks vrijwel alle plasma-eiwitten één tot twee-
maal door het lever lymfevaatstelsel circuleren (Dumont 1974 ; Foldi 1969). 
Al vóór het begin van deze eeuw was bekend dat bij portale hypertensie 
de lymfestroom in de ductus thoracicus aanzienlijk toegenomen was (Witte 
e.a. 1971 ; Dumont 1974). In het bijzonder door het werk van deze 
onderzoekers is het inzicht in de dynamiek van de leverlymfe de laatste 
decennia sterk toegenomen (Dumont e.a. 1960, 1962, 1965, 1970, 1974, 
1975b ; Witte e.a. 1963,1968,1971,1979). Door hun werk is komen vast te 
staan, dat de lymfestroom in de ductus thoracicus bij portale hypertensie, 
in het bijzonder bij patiënten met een levercirrhose, het vijf- tot zesvoudige 
kan bedragen, waarbij de lymfeflow zelfs kan oplopen tot 15-20 I per dag. 
De ductus thoracicus neemt daarbij sterk in omvang toe terwijl ook de druk 
erin belangrijk kan stijgen. De eigenaardige en gevarieerde anatomie van 
de uitmonding van de ductus thoracicus in de v. subclavia links kan hierbij 
een flessehals vormen en een vlotte ontlediging verhinderen. Voor ver-
schillende onderzoekers is dit aanleiding geweest om bij onbehandelbare 
ascites of bij varicesbloedingen de ductus thoracicus te canuleren (Dumont 
e.a. 1962; Yamamoto e.a. 1964) of de afvloedbelemmering door een 
chirurgische reconstructie van de cervicale lymfoveneuze verbinding op te 
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heffen (Zotti e.a. 1966; Schreiber e.a. 1968; Foldi 1969; Bhalerao e.a. 
1971 ; Serenyi 1976). De resultaten van dit soort ingrepen zijn doorgaans 
echter nogal teleurstellend geweest. Canulatie van de ductus is van-
zelfsprekend alleen tijdelijk mogelijk en komt in feite neer op een ingewik-
keld soort ascitespunctie. 
2.2.3.2. Ascites 
Zolang de toegenomen lymfestroom zonder moeite in het uitgebreide 
netwerk van lymfevaten in en buiten de lever kan worden opgevangen en 
vervolgens via de ductus thoracicus in de algemene bloedsomloop terecht 
kan komen is er weinig aan de hand. Het lymfe-afvoerstelsel fungeert als 
een nooduitgang in een situatie met meer dan normaal gedrang. Zodra de 
lymfe-aanvoer de drainagecapaciteit overschrijdt verandert dit echter en 
zal zich als gevolg van lekkage lymfe in de buikholte ophopen en ascites 
ontstaan. De eiwitrijke leverlymfe in de buikholte zal als gevolg van het 
ontbreken van voldoende tegenwicht door de colloidosmotische druk in de 
bloedbaan en geholpen door de portale hypertensie in het splanchnicus-
bed steeds meer vocht aan de bloedvaten in de buik onttrekken (Witte e.a. 
1971 ; Dumont 1974). De lymfedrainage van de buikholte wordt daardoor 
nog meer belast. Immers ook de ascites moet via hetzelfde systeem 
worden afgevoerd. Bij de absorptie van ascitesvocht is een toename van 
de intra-abdominale druk overigens wel van belang, zoals nog onlangs 
door Zink en Greenway (1977) is aangetoond. 
Bij het uittreden van de veel minder eiwitrijke splanchnicuslymfe in geval 
van een zuiver presinusoidale portale hypertensie zijn de hoogte van de 
portadruk en het serum albuminegehalte de factoren die bij het ontstaan 
van ascites op de voorgrond staan. Door het vergiet-karakter van de 
sinusoiden, die bij de postsinusoidale portale hypertensie in het traject 
liggen met de verhoogde druk, is de situatie bij deze vorm van portale 
hypertensie extra gecompliceerd. (Fig. 2.2 en 2.3) Bij een min of meer 
zuivere postsinusoidale drukverhoging, zoals b.v. het Budd-Chiari syn-
droom speelt het verband tussen serum albuminegehalte en portadruk-
verhoging bij het ontstaan van ascites nauwelijks enige rol. Ook in 
experimenten bij honden is dit duidelijk naar voren gekomen (Orloff e.a. 
1966, 1970; Blendis e.a. 1975). Als elke wegstroom-mogelijkheid voor het 
bloed dat de lever binnenkomt abrupt wordt onderbroken, dan zal binnen 
enkele uren ascites ontstaan. Dit wordt voorafgegaan door een sterke 
toename van de lymfestroom in de ductus thoracicus, waarvan de capaci-
teit echter al snel te kort schiet. Overleeft de hond de ingreep, dan verdwijnt 
de ascites bij ongeveer de helft van de dieren na 5 à 10 dagen, vermoede-
lijk o.i.v. een zich snel ontwikkelend collateralennet (Serenyi e.a. 1976). 
Decompressie van de sinusoiden d.m.v. een side-to-side portocavale 
shunt deed de ascites onmiddellijk weer verdwijnen (Orloff e.a. 1966, 
1970). 
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Fig. 2.2 Schematische voorstelling van de vaten in een leverlobulus met aanvoerende 
takjes van de v. portae en a. hepática, de doorlaatbare sinusoïden, de v. centralis, waarin de 
sinusoïden uitmonden, en een afvoerend lymfevat. A. De normale situatie. B. Idiopatische 
portale hypertensie door een te groot bloedaanbod naar de lever (anastomose tussen het v. 
portaesysteem en een arterie) of door een verdwijnen van fenestraties in de sinusoïdewand 
a.g.v. het ontstaan van een voor normale capillairen gebruikelijke basaalmembraan. Men 
spreekt dan van capillarisatie van de sinusoïden. С Extrahepatische presinusoTdale por-
tatrombose. D. Postsinusoidale portale hypertensie, b.v. door afsluiting van de vv. centrales 
of afvoerende vaten, waardoor de sinusoïden verwijden en de lymfeproductie sterk toe-
neemt. E en F. Cirrhose. De normale relaties tussen de vaten zijn verdwenen en het geheel 
krijgt een chaotisch karakter. De arteriële bloedtoevoer is toegenomen en er bestaan 
kortsluitingen tussen v. portae-takjes en takjes van de v. hepática (intrahepatische shunting ; 
" ) . Ook kunnen verbindingen bestaan tussen takjes van de a.hepática en de v. portae (*"). 
Door de verbroken verbindingen tussen sinusoïden en v. centralis, waardoor de afvloed van 
bloed wordt bemoeilijkt, neemt de lymfeproductie toe (E). Bestaat er zoals meestal ook een 
zekere mate van capillarisatie van de sinusoïden (F), dan zal dit laatste minder het geval zijn 
door de verminderde mogelijkheid van uittreden van vocht uit de sinusoïden. 
Zodra zich ascites gevormd heeft of volgens sommigen al eerder 
(Lieberman e.a. 1970) wordt via een nog onvolledig opgehelderd me-
chanisme in toenemende mate door de nier zout en water geretineerd. 
Onder invloed hiervan zal de portadruk verder stijgen en de colloidosmoti-
sche druk dalen. Ascites kan daardoor toenemen (Losowski e.a. 1963; 
Conn 1973a; Dumont 1974). De meest gehoorde verklaring voor deze 
opvallende water- en zoutretentie door de nier is, dat er door de ascites 
een belangrijke vermindering van het effectieve circulerende plasmavo-
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Fig. 2.3 Schematische voorstelling van de relaties tussen capillairen en lymfevaten. A. 
Capillair buiten de lever b.v. in het peritoneum met aanvoerende arteriole (a) en afvoerende 
venule (ν). De wand is doorgankelijk voor vocht, dat door de bloeddruk de capillair verlaat en 
door de colloïdosmostische druk weer naar binnen gezogen zal worden aan het einde van de 
capillair. Een deel van het uitgetreden vocht wordt via het lymfesysteem afgevoerd. B. 
LeversinusoTde. De endotheelwand is veel meer doorlaatbaar voor vocht dan de meeste 
capillairen elders in het lichaam door het bestaan van z.g. fenestraties waar door heen ook 
gemakkelijk groot moleculaire eiwitten kunnen passeren. Het uitgetreden vocht kan even-
eens via lymfevaten worden afgevoerd. Aangegeven is tevens dat de sinusoïde niet alleen 
rechtstreeks bloed krijgt via de v. portae maar ook via de a. hepática. С. Extrahepatische 
presinusoidale portale hypertensie. Door de aanvoer van arterieel bloed naar de sinusoîden 
blijft de circulatie grotendeels intact. D. Postsinusoïdale portale hypertensie. Door de 
gestoorde bloedafvoer zal veel meer eiwitrijk vocht de lever via de in omvang en aantal 
toegenomen lymfevaten verlaten. Dit kan dergelijke vormen aannemen dat cystetjes van 
lymfevaten in de leverkapsel ontstaan die kunnen barsten waardoor eiwitrijke lymfe in de 
buikholte kan lekken wat de oorzaak kan zijn van ascites. E. Capillarisatie van de 
sinusoïdewand met verdwijnen van fenestraties waardoor het uittreden van vocht buiten de 
sinusoîden afneemt evenals de afvloed van lymfe. De ophoping van vocht in het vaatsysteem 
dat niet meer uitwijken kan draagt bij tot, of is mede de oorzaak van het ontstaan van portale 
hypertensie. 
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lume optreedt. Dit verlies aan circulerend volume, gevoegd bij de ophoping 
van bloed in de gestuwde collateralen van het splanchnicusgebied, doen 
een volledig andere verdeling van het bloedvolume ontstaan. Dit lijkt de 
reden dat ongeacht de duidelijke stijging van het plasmavolume, zoals door 
verschillende onderzoekers bij cirrhose is vastgesteld, het effectieve 
circulerende volume, waar de nier het van moet hebben, toch verminderd 
kan zijn (Mc Cloy e.a. 1967; Reynolds e.a. 1967; Baldus 1970; Majoor 
1971 ; Conn 1973a). De nier zal hierop met een verhoogde productie van 
renine reageren, waarna vervolgens via het renine-angiotensine systeem 
de secretiesnelheid van aldosteron in de bijnier met een veelvoud zal 
toenemen zelfs tot waarden welke die gemeten bij primair hyperaldostero-
nisme overschrijden (Conn 1973a; Rosoff e.a. 1975; Wernze e.a. 1978). 
De verminderde klaring van aldosteron in de lever, die in geval van 
leverinsufficientie en shunting eveneens een rol zou kunnen spelen, blijkt 
van secundair belang (Wernze e.a. 1978). 
Hoewel de toegenomen zout- en waterretentie zich door het secundaire 
hyperaldosteronisme verklaren laat is het zeer waarschijnlijk dat ook 
andere mechanismen van invloed zijn. Zo is veel gespeculeerd over een 
natriuretisch hormoon, de «third factor», waarvan de regulatie in geval van 
ascites of blijvende drukverhoging in de sinusoiden zou zijn gestoord. De 
nierfunctie zou door dit overigens hypothetische hormoon via de tubulus-
functie of door verandering van het renine-angiotensine systeem worden 
beïnvloed (Majoor 1971; Conn 1973a; Levy 1974; Blendis e.a. 1975; 
Kramer 1975; Wilkinson e.a. 1975, 1980; Epstein e.a. 1976, 1977, 1978). 
Ook op grond van de experimenten met het bekende «cavai dog» model 
(Orloff e.a. 1966, 1970) is het bestaan van een humorale factor die de 
zoutretentie door de nier beïnvloedt aannemelijk. Na verwijdering van 
zowel nier als bijnier bij de «cavai dog» met ascites en na het tot stand 
brengen van een kruiscirculatie met een normale hond ontstond ook bij dit 
dier prompt een toename van de uitscheiding van aldosteron in de urine 
gevolgd door water- en zoutretentie. Op grond van deze en andere 
waarnemingen wordt aangenomen dat door de stuwing in het portabed 
en/of de vermindering van het effectief circulerende plasmavolume, dank 
zij het signaleren van deze redistributie door volume-, osmo- of barore-
ceptoren hetzij via een humorale of een neurale factor, de nier zodanig 
wordt beïnvloed, dat een toename van de zout- en waterretentie optreedt. 
Zoals het in de regel gemakkelijker is om in een reeks van gebeurtenissen 
wel de cirkelgang te zien maar niet het punt waar deze precies begint, zo is 
dit ook het geval bij het analyseren van de dynamiek van ascites. Een van 
de meest omstreden punten is het al of niet bestaan van een vermindering 
van het effectieve plasmavolume, hetgeen een sleutelrol vervult bij het 
verklaren van de relatie tussen ascites en de water- en zoutretentie door de 
nier. Door Lieberman e.a. (1970) is het bestaan ervan in twijfel getrokken. 
Naar hun idee is het evengoed mogelijk dat de retentie van zout en water 
niet het gevolg maar de oorzaak van de ascites is. De vraag is dan wat dan 
wel de water- en zoutretentie doet ontstaan. Lieberman c.s. stellen 
hiervoor de shunting van vasoactieve metabolieten verantwoordelijk. On-
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duidelijk bij alles blijft nog altijd waarom dit bij de ene patiënt wel en bij de 
andere niet tot ascites leidt en waarom in geval van onbehandelbare 
ascites deze uiteindelijk met een shuntoperatie tot verdwijnen kan worden 
gebracht (Orloff e.a. 1970). Het feit dat door expansie met b.v. albumine of 
door reinfusie van ascitesvocht weer een belangrijke verbetering van de 
nierfunctie kan optreden, pleit voor een te sterke afname van het effectieve 
plasmavolume als oorzaak van de water- en zoutretentie (Symposium 
1975). Ook de recent opgedane ervaringen met een zgn. peritoneojugulare 
of LeVeen shunt, waarmee een continue endogene reinfusie van ascites 
wordt bewerkstelligd, wijzen in deze richting (LeVeen e.a. 1974 ; Witte e.a. 
1978 ; Editorial 1978). Door Witte e.a. (1978) is bovendien een verdwijnen 
van het hyperaldosteronisme en een verminderde plasmarenine-activiteit 
na het aanleggen van een dergelijke shunt aangetoond. De meest 
sluitende argumentatie voor het werkelijk bestaan van een te sterke 
afname van het effectieve circulerende volume lijkt voort te vloeien uit de 
experimenten van Epstein e.a. (1971, 1975, 1978). Zij onderzochten de 
invloed van onderdompeling (immersion to the neck) in een warmwaterbad 
van 340C gedurende 4 uur op de diurèse, de natriurese, de plasma 
renine-activiteit, het aldosterongehalte en de ADH-activiteit zowel bij 
normalen als bij patiënten met een cirrhose en ascites. Bij beide groepen 
kwam een aanzienlijke natriurese en diurèse tot stand. Tegelijkertijd nam 
de plasma renine-activiteit, de aldosteronsecretiesnelheid en de ADH-pro-
ductie af. Door immersie blijkt een duidelijke centrale hypervolemie te 
ontstaan of anders gezegd een aanzienlijke toename van het effectieve 
circulerende volume zoals dit ook bij toestanden van gewichtsloosheid het 
geval is. Dat de natri- en diurèse bij patiënten met ascites nog meer 
uitgesproken was dan bij normalen dank zij de redistributie van het 
plasmavolume o.i.v. immersie pleit voor de opvatting, dat het tekort aan 
effectief circulerend volume de voornaamste reden is van de water- en 
zoutretentie. Nog onbeantwoord is de vraag of van het immersieme-
chanisme wellicht bij de behandeling van patiënten met ascites gebruik te 
maken is. Hoewel het inzicht in het ontstaan van ascites de afgelopen jaren 
is toegenomen is duidelijk dat nog tal van vragen blijven bestaan. (Wil-
kinson 1980). 
De betekenis van ascites is overigens niet gering. De prognose voor 
patiënten met ascites is minder gunstig en het risico van varicesbloedingen 
mogelijk groter dan bij lijders aan cirrhose zonder deze complicatie (Conn 
e.a. 1974b). Door diafragmahoogstand en een verminderde beweeglijkheid 
ervan komen longinfecties vaker voor, terwijl niet zelden ook een zgn. 
spontane bacteriële peritonitis ontstaat (Conn 1976). Niet zonder gevaar 
zijn ook de complicaties door de behandeling. Hoewel de moderne diure-
tica, nadat strenge zoutbeperking en rust onvoldoende zijn gebleken, in 9 
van de 10 gevallen effectief zijn, zeker wanneer een combinatie van een 
stof, die de Na-absorptie in de tubuli remt met een aldosteronantagonist 
wordt gebruikt, moet daarvoor niet zelden wel de prijs worden betaald in de 
vorm van hyponatriemie, hypokaliemie, nierfunctiestoornissen en een 
vergrote kans op portale encefalopathie. 
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2.2.3.3 Splenomegalie en hypersplenisme 
Bij tenminste de helft van de patiënten met portale hypertensie is de milt 
in omvang toegenomen (Turnen 1970; Felix e.a. 1974; Mutchnick e.a. 
1975). De voornaamste reden van de miltvergroting is de veneuze af-
vloedbelemmering. Als zieh in de loop der tijd ook een meer dan normale 
hoeveelheid bindweefsel in de milt gevormd heeft dan wordt wel van 
fibrocongestieve Splenomegalie gesproken (Turnen 1970). Bovendien zal 
bij langdurig bestaan van de portale hypertensie flebosclerose kunnen 
optreden. Als gevolg van deze veranderingen valt ook na decompressie 
door een shuntoperatie niet te verwachten dat de miltomvang en -bouw 
zich in alle gevallen geheel zal normaliseren. 
Naast de mechanische bezwaren en de verhoogde kwetsbaarheid van 
de milt die Splenomegalie kan geven, is er vaak ook sprake van hyper-
splenisme. Bij 10 tot 15% van de patiënten met portale hypertensie blijkt 
een duidelijk hypersplenisme aanwezig te zijn afgaande op de waarnemin-
gen van Felix e.a. (1974) bij een groep van 277 patiënten. Het beenmerg 
produceert ruim voldoende bloedcelelementen maar deze verblijven te 
lang en in te grote getalen in de gestuwde milt. Een belangrijk deel van de 
bloedcelelementen onttrekt zich op deze wijze aan de circulatie. De soms 
aanzienlijke (perifere) trombocytopenie levert in de praktijk zelden pro-
blemen op (Turnen 1970 ; Felix e.a. 1974). Het verwijderen van de milt op 
grond van hypersplenisme is slechts zelden noodzakelijk en zelfs relatief 
gecontraindiceerd. Enig verband tussen het ontstaan van varicesbloedin-
gen en hypersplenisme lijkt niet aanwezig terwijl de kans op varicesbloe-
dingen na splenectomie niet vermindert. Over het al of niet verdwijnen van 
het hypersplenisme na een geslaagde portocavale shuntoperatie bestaat 
onenigheid. Mutchnick e.a. (1975) namen geen verschil waar tussen 
patiënten die wel en niet een shuntoperatie hadden ondergaan. Felix e.a. 
(1974) constateerden in de meeste gevallen wel een verdwijnen of vermin-
dering van het hypersplenisme na de operatie. De algemene indruk is dat in 
veel gevallen het hypersplenisme na een shuntoperatie vermindert. Ook na 
een distale splenorenale of z.g. Warrenshunt is dit het geval (Ferrara e.a. 
1979). Terwijl ironisch genoeg de Splenomegalie lange tijd in het centrum 
van de aandacht heeft gestaan om het optreden van varicesbloedingen te 
verklaren («spleen clinic» van Whipple), mede dank zij de hypotheses van 
Guido Banti, is dit verschijnsel in onze ogen thans juist één der minst 
verontrustende gevolgen van portale hypertensie. 
2.2.3.4 Collateraalvorming en de gevolgen van shunting 
Zodra het portabloed niet meer normaal via de levervenen de lever 
verlaten kan, zal het langs allerlei omwegen de grote circulatie bereiken. 
Geleidelijk aan ontwikkelt zich een uitgebreid netwerk van collateralen die 
de verbinding tussen het poortaderstelsel en de onderste en bovenste holle 
ader in stand houden. De omvang, bouw en topografie van dit collateralen-
net is in 1928 al in een klassieke studie beschreven door Mclndoe. Tijdens 
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autopsie, na spoelen met fysiologisch zout, spoot hij Oost-indische inkt met 
gelatine retrograad in de v. portae in bij normalen en bij patiënten met 
cirrhose. Een soortgelijk onderzoek bij een patiënt met een alcoholcirrhose 
publiceerde de patholoog-anatoom F. Meursing uit Amsterdam overigens 
al in 1912 in het Nederlands Tijdschrift voor Geneeskunde. Op grond van 
deze studies onderscheidde Mclndoe de volgende mogelijkheden wat de 
collateraalvorming betreft. 
De meeste collateralen worden daar waargenomen waar het poortader-
stelsel en de grote bloedsomloop aan elkaar grenzen, op de overgang dus 
van buikholte en retroperitoneale ruimte en in de verbindingen van het 
middenrif met lever en milt. Verwijding van altijd al aanwezige fragiele 
vaatverbindingen is waarschijnlijk het ontstaansmechanisme van het me-
rendeel der collateralen. Nieuwvorming lijkt van minder belang. In het 
maagdarmkanaal bevinden de belangrijkste collateralen zich op de over-
gang van slokdarm en maag en mogelijk van het endeldarmslijmvlies met 
de huid. De verbinding tussen het poortaderstelsel en het azygossysteem 
via de slokdarm-maagovergang is daarbij uiteraard het bekendst en 
klinisch het meest belangrijk. Mede door de korte afstand tot de v. portae, 
haast rechtstreeks overbrugd door de v. coronaria, en als gevolg van het 
aanzuigende effect door de intermitterende negatieve druk in de thorax 
veranderen de oorspronkelijke nietige vaatjes op de slokdarm-maagover-
gang in talrijke uitgezette collateralen, de welbekende oesophagusvarices. 
Deels bevinden ze zich in en rond de slokdarm maar de meest kwetsbare 
collateralen zijn direct onder het slokdarmepitheel gelegen en zichtbaar als 
klassieke spataderen bij endoscopie. Door deze positie zijn ze blootgesteld 
aan allerlei invloeden van binnen- en buitenaf. Zodoende kunnen bij 
beschadiging van de vaatwand, maar vermoedelijk vaker als gevolg van de 
sterk wisselende drukverhoudingen op de overgang van borst en buikholte, 
na een ruptuur levensgevaarlijke bloedingen optreden. 
Ook de soms eveneens buiten proportie toegenomen v.v. para-umbili-
cales ontstaan vermoedelijk door opening van vaatjes die waarschijnlijk 
altijd aanwezig zijn gebleven en nu weer rekanaliseren en dilateren om via 
allerlei vertakkingen de buikorganen te verbinden met de buikwandvenen. 
Het typische in haast alle leerboeken vermelde caput Medusae wordt 
echter in zijn klassieke vorm zelden waargenomen. Zoals ook de frequent 
vermelde hemorrhoiden slechts zelden de oorzaak van een grote bloeding 
zijn (Hugnier e.a. 1980). Van belang zijn de verbindingen tussen de v. 
portae en lienalis met de niervenen, in het bijzonder met de linker v. renalis 
en v. ovarica. Vooral Rousselot (1959) heeft op grond van een uitgebreide 
ervaring met splenoportografieën nogal nadrukkelijk op deze collateraal-
vorming gewezen, hetgeen recent door Göthlin e.a. (1976) bevestigd is 
m.b.v. niervenekatheterisaties. Hoewel deze collateralen soms een flinke 
omvang kunnen aannemen treedt desondanks vrijwel nooit een spontane 
decompressie op. In vergroeiingen tussen organen in de buikholte en de 
buikwand ontstaan eveneens collateralen. Van dit principe maakte Talma 
(1898) al rond de eeuwwisseling met zijn zgn. Omentopexie gebruik. Dit 
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principe wordt ook thans nog wel zij het in een wat andere vorm - de 
transpositie van de mi l t - toegepast (Bengmark e.a. 1975a). Op de plaats 
waar deze adhaesies (met pral gespannen collateralen) aan de darmwand 
bevestigd zijn kunnen gastrointestinale en peritoneale bloedingen ont-
staan. Blijkbaar ontstaat in dergelijke gebieden een variceuze plexus zowel 
submucosaal als onder· de serosa (Moncure e.a. 1976). Maar ook zonder 
adhesies in de directe nabijheid kunnen zich buiten het overgangsgebied 
tussen slokdarm en maag in het maagdarmkanaal variceuze collateralen 
voordoen. De localisaties daarvan bevinden zich in het duodenum en bij 
het begin en einde van de dikke darm. In het algemeen worden dergelijke 
extra-oesofageale varices pas ontdekt nadat zich hieruit bloedingen heb-
ben voorgedaan (Levy e.a. 1957 ; Feldmann e.a. 1962 ; Hamlyn e.a. 1974 ; 
Kinkhabwala e.a. 1977; Wilson e.a. 1979). Bij patiënten met een portale 
hypertensie en een anus praeternaturalis kunnen zich soms in en rondom 
het stoma hinderlijke uitwendig zichtbare variceuze collateralen ontwik-
kelen. 
Uitbreiding en topografie van het collateralennetwerk lopen per individu 
opvallend uiteen. In gelukkig lang niet alle gevallen ontstaan slokdarmvari-
ces. Ruim een derde deel van patiënten met een levercirrhose ontsnapt 
hieraan. 
Palmer (1970) onderscheidt geringe, matige en ernstige varices afhan-
kelijk van de diameter. Grote varices (matig tot ernstig) hebben een veel 
grotere bloedingsneiging (Palmer 1970; Dagradi 1972; Lebrec e.a. 1980). 
In de studie van Dagradi is verder de betekenis van het ai of niet staken van 
de alcoholconsumptie opvallend. Bij 4 van de 5 patiënten die het gebruik 
van alcohol staakten werd een vermindering van de diameter van de 
varices vastgesteld en bleven bloedingen vaker uit. Ook moet rekening 
worden gehouden met het voorkomen van zgn. «down hill» varices, die in 
tegenstelling tot normale varices, vnl. in de bovenste helft maar soms ook 
in de gehele slokdarm kunnen voorkomen door afvloedbelemmeringen in 
het vena cava superiorsysteem (Fevery e.a. 1974 ; Sorokin e.a. 1977 ; van 
Beusekom e.a. 1978). 
De omvang van de shunt, d.w.ζ. de hoeveelheid portabloed die niet via 
dè lever de grote circulatie bereikt, is niet gemakkelijk te meten . Volgens 
Mclndoe (1928) zou gemiddeld slechts ongeveer eenvijfde deel van het 
portabloed de lever direct bereiken. De rest bereikt pas in tweede termijn 
via de a. hepática de lever. Getuige de uitkomsten van latere dilutiestudies 
met gemerkte stoffen van Groszmann e.a. (1972) waren de waarnemingen 
van Mclndoe niet eens ver bezijden de waarheid. Zestig tot 80 % van 131J 
humaan albumine dat als indicator werd gebruikt, verscheen na inspuiting 
in de a. lienalis of a. mesenterica sup. niet op het te verwachten tijdstip in 
de levervenen, maar bereikte dit punt pas na verdunning in de grote 
circulatie. Per patiënt kan de mate van shunting sterk variëren. Tussen de 
angiografische visualisatie van collateralen en de met behulp van indica-
tordilutie berekende mate van shunting, gelijktijdig uitgevoerd, bestond 
overigens geen voorspelbaar verband. Tussen de mate van collateraal-
vorming op het splenoportogram en de in de milt gemeten druk, de 
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levervene wigdruk en het leverminutenvolume was evenmin een verband 
aanwezig. Wel was de hoeveelheid bloed die per minuut de lever door-
stroomde steeds het meest verlaagd indien reeds oesophagusvarices 
aanwezig waren. Na het aanleggen van een portocavale shunt nam die 
hoeveelheid nog slechts in beperkte mate verder af met 2 à 3 % (Groszman 
e.a. 1972). Dit illustreert het verschil tussen een acute v. portae-afsluiting 
in het dierexperiment en de situatie bij een patiënt met levercirhose bij wie 
een portocavale shunt wordt aangelegd. De aanwezigheid van één of meer 
collateralen op het splenoportogram van een meer dan normale omvang 
bleken zelden of nooit aanleiding te geven tot een reële afname van de 
portadruk of van het risico van varicesbloedingen. Overigens is de opval-
lend geringe spontane decompressie ondanks het uitgebreide netwerk van 
collateralen ook op theoretische gronden wel enigszins voorspelbaar. 
Voorzover de stromingswet van Poiseuille van toepassing is zou daaruit al 
kunnen worden afgeleid dat naast de lengte vooral de diameter van het vat 
de doorslag geeft voor wat de hoeveelheid bloed betreft die per tijdseen-
heid kan passeren. De weliswaar talrijke maar doorgaans zeer kronkelige 
en niet al te brede vaten van het op het eerste gezicht zo imposante 
collateralennetwerk wegen daarom niet op tegen één enkel zo kort en 
breed mogelijke collateraal, zoals die b.v. tijdens een shuntoperatie wordt 
aangelegd. In geval van een voortgeschreden levercirrhose kan ook een 
belangrijke intrahepatische shunting of bypassing van de sinusoiden be-
staan. 
Naast de encefalopathie door collateraalvorming kunnen nog een hele 
reeks andere verschijnselen optreden, die evenals de encefalopathie na 
het aanleggen van een shunt belangrijk aan betekenis winnen. Deze 
verschijnselen worden echter ook door spontane shunting uitgelokt. De 
achtergrond hiervan is dat de bijzondere samenstelling van het poortader-
bloed door collateraalvorming en à fortiori na een shuntoperatie zijn 
normale betekenis grotendeels verliest. De algemene bloedsomloop wordt 
nu geconfronteerd met stoffen die normaal al tijdens de eerste passage 
door de lever bijna volledig verwijderd zouden zijn. Als gevolg van deze 
«spill-over» ontstaan allerlei vaak subtiele metabole ontregelingen zoals 
b.v. voor het insuline, dat nu pas na verdunning in de grote bloedsomloop 
komt en daardoor in veel geringere concentratie de levercel bereikt. Met 
name over de betekenis van insuline als hepatotrofe stof is recent veel te 
doen geweest (Starzl e.a. 1973,1975; Editorial Lancet 1978). Desondanks 
blijkt er gelukkig toch een grote mate van reserve aanwezig en manifeste-
ren zich niet of nauwelijks klinische verschijnselen zolang de leverfunctie 
intact blijft, waarvoor de portastroom geen conditio sine qua non is. Is de 
leverfunctie wel gestoord, dan kunnen een reeks van afwijkingen ontstaan 
die in de volgende paragrafen nader worden besproken. 
2.3.4.1 Het hypercirculatiesyndroom 
In 1953 beschreven Kowalski en Abelman voor het eerst bij een aantal 
patiënten met cirrhose een opvallend hoge polsdruk met capillaire pul-
si 
saties, spinnaevi alsmede opvallend warme extremiteiten. Ze typeerden dit 
onder de verzamelnaam hypercirculatiesyndroom. Door hen werd aange-
toond dat dit gepaard ging met een sterk verhoogd slagvolume, een 
toename van het hartminutenvolume en een afname van de perifere 
weerstand. Als reden namen zij aan een afname van de perifere weerstand 
met dilatatie van de vaten in de huid, de longen en het splanchnicusgebied. 
Een op de drie van de 22 door hen onderzochte patiënten toonde in meer of 
mindere mate tekenen van dit hypercirculatiesyndroom. De oorzaak voor 
de vasodilatatie was volgens hen gelegen in het circuleren van een 
overmaat aan «vasodilator material» (VDM), een niet nader gedefinieerde 
stof, die in dezelfde tijd ook ter verklaring van bepaalde verschijnselen van 
de septische shock naar voren werd gebracht. In de jaren hierna zijn de 
waarnemingen van Kowalski en Abelman bevestigd en uitgebreid (Murray 
1958; Fritts 1963; Even e.a. 1965; Siegel 1968, 1974; Eckhauser e.a. 
1980). In ons land is de hypercirculatie evenals de arteriële zuurstofon-
derverzadiging bij cirrhotic! uitvoerig onderzocht door Versteeg (1964). Bij 
eenderde van zijn patiënten bleek het syndroom aanwezig. Tussen de 
toename van het hartminutenvolumen en de mate van arteriële onderver-
zadiging bestond geen verband. Liehr e.a. (1975a) slaagde erin het 
hypercirculatiesyndroom bij ratten op te wekken. De portale hypertensie op 
zich bleek niet of nauwelijks van betekenis te zijn. Het ontstaan van het 
syndroom bleek bepaald te worden door de mate van shunting. In samen-
hang met een afnemende leverreserve en een gelijktijdig toenemende 
collaterale circulatie (b.v. na aanleg van een portocavale shunt) kan op den 
duur decompensatio cordis ontstaan met een «high output failure». Over 
het voorkomen en de betekenis van het hypercirculatiesyndroom voor de 
prognose bestaat nog geen eenstemmigheid. De laatste jaren is het 
onderzoek naar dit aspect echter duidelijk geïntensiveerd en zijn ook 
neuroregulatoire verstoringen gesuggereerd naast humorale invloeden. 
Dank zij de recente ontwikkeling van technieken zoals de echocardiografie 
en een toenemene belangstelling van cardiofysiologen zal ongetwijfeld in 
de nabije toekomst meer systematisch onderzoek naar de cardiovasculaire 
aspecten van portale hypertensie en shunting kunnen worden verricht. 
Hierdoor kan de betekenis van een aantal cardiovasculaire parameters 
vóór en na shuntoperaties hopelijk duidelijker worden. Gerichte screening 
lijkt in ieder geval aanbevelenswaard (Siegel e.a. 1974; Eckhauser e.a. 
1980). 
2.2.3.4.2 Arteriële zuurstofonderverzadiging 
Al rond de eeuwwisseling was bekend dat bij patiënten met een lever-
cirrhose een enkele maal trommelstokvingers en soms zelfs cyanose 
kunnen voorkomen zonder dat daarvoor een gemakkelijk aan te wijzen 
oorzaak bij het onderzoek van hart en longen kon worden vastgesteld 
(Hijmans van den Bergh 1901 ). De eerste aanzet tot een verklaring werd in 
1935 geleverd door Snell. Bij meer dan de helft van zijn patiënten met een 
cirrhose bleek de arteriële zuurstofverzadiging op meer dan één tijdstip 
bepaald, te zijn afgenomen tot 85 à 90 %. Ook vele andere onderzoekers 
52 
hebben de relatie tussen arteriële zuurstofonderverzadiging en lever-
cirrhose kunnen bevestigen (Calabresi e.a. 1957; Fritts 1963; Blackburn 
e.a. 1960 ; Berthelot e.a. 1966 ; Cotes e.a. 1968 ; Martini e.a. 1970a, b, 
1975; Wolfe e.a. 1977). In ons land is hieraan veel aandacht besteed door 
Versteeg (1964). Aanvankelijk is daarbij ter verklaring vooral gezocht naar 
het bestaan van collateralen tussen splanchnicusbed en longcirculatie. Het 
is echter onwaarschijnlijk dat deze zgn. portopulmonale shunts, die inder-
daad aanwezig kunnen zijn (Calabresi e.a. 1957; Shaldon e.a. 1961) een 
afdoende verklaring voor het ontstaan van de arteriële zuurstofonderver-
zadiging zijn. Daarvoor is hun omvang in het algemeen te beperkt zeker als 
men het betrekkelijke hoge zuurstofgehalte van het portabloed in aanmer-
king neemt. Een andere mogelijkheid is dat zich door de shunting een 
overmaat aan vasoactieve stoffen in de grote circulatie bevindt, waardoor 
reeds aanwezige arterio-veneuze verbindingen in het bijzonder in de long 
verder zullen opengaan of dat een algemene dilatatie van arteriolen 
optreedt. Op die wijze kan een verstoorde verhouding tussen ventilatie en 
perfusie leiden tot arteriële onderverzadiging (Blackburn e.a. 1960; Be-
rthelot e.a. 1966; Cotes e.a. 1968; Martini e.a. 1970, 1975; Wolfe e.a. 
1977). Berthelot с.s. (1966) toonden aan, dat er een hypertrofie en dilatatie 
van deze arteriolen bestaat. Opvallend waren daarnaast de talrijke spin-
naevi die zich in de pleurae bevonden bij ongeveer de helft van de 
patiënten. Het meest overtuigend is echter het onderzoek van Wolfe e.a. 
(1977) die m.b.v. aggregaten van humaan albumine gemerkt met "Tem 
konden aantonen dat deze deeltjes gemakkelijk passeerden door de 
longcirculatie bij drie patiënten met een cirrhose en nauwelijks bij normale 
personen. Of soortgelijke veranderingen zich ook bij extrahepatische 
vormen van portale hypertensie kunnen voordoen is niet bekend. Maar 
zoals het geval is bij het hypercirculatiesyndroom komt het vrijwel uit-
sluitend bij patiënten met een al aanzienlijk gestoorde leverfunctie tot 
duidelijke verschijnselen in dit opzicht. Tegen de verwachting in kon 
Versteeg (1964) geen duidelijke samenhang tussen arteriële zuurstofon-
derverzadiging en hypercirculatie vaststellen. Van praktische betekenis is 
dat de wanverhouding tussen ventilatie en perfusie door arterioveneuze 
shunting in de long na het aanleggen van een portocavale anastomose lijkt 
toe te nemen (Cotes e.a. 1968 ; Wolfe e.a. 1977). Min of meer los hiervan 
staat de later overigens nooit bevestigde mededeling van Senior e.a. 
(1968). Zij stelden bij 6 van 81 patiënten bij wie een shuntoperatie was 
uitgevoerd, een pulmonale hypertensie vast. Bij 2 bleek dit te berusten op 
multipele longembolieën, bij de overige 4 kon geen duidelijke oorzaak 
worden vastgesteld. Alleen Eckhauser e.a. (1980) vermelden en passant 
een doorgaans verhoogde druk in de a. pulmonalis bij cirrhotic!. 
2.2.3.4.3 Hypergammaglobulinemie, endotoxinemie en pyrexie 
Normaliter functioneert het reticulo-endotheliale systeem (RES), waar-
van de Kupfercel in de lever de belangrijkste vertegenwoordiger is, als een 
efficiënte filter. Talrijke stoffen die zich in het portabloed bevinden en o.a. 
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afkomstig kunnen zijn uit de dikke darm worden weggevangen en bereiken 
de grote circulatie niet (Bradfield 1974 ; Nolan 1975 ; Liehr e.a. 1976a en b). 
Het unieke daarbij is bovendien dat de Kupfercel zich lijkt te beperken tot 
het fagocyteren. Triger c.s. (1973a, b, c) hebben aannemelijk kunnen 
maken dat de Kupfercellen potentiële antigenen niet slechts elimineren 
maar ze tegelijkertijd ook «non-immunogenic» maken. Dit in tegenstelling 
met de gebruikelijke wijze van functioneren van macrofagen in de long, de 
milt of het beenmerg. In het algemeen zal daarbij het gefagocyteerde 
materiaal wel tot antigene stimulatie en antilichaamvorming leiden. 
Het wel haast voorspelbare gevolg van collateraalvorming van enige 
omvang zal dan ook zijn dat, dank zij het ongehinderd in de circulatie 
verschijnen van antigenen, een sterke stimulus tot antilichaamvorming 
ontstaat en een opvallende hypergammaglobulinemie zal kunnen optre-
den. De hypergammaglobulinemie bij patiënten met levercirrhose en 
portale hypertensie moet dan ook eerder verklaard worden door omshun-
ting van het lever-RES dan door de parenchymbeschadiging en de daarop 
volgende ontstekingsreacties (Bjorneboe e.a. 1972, 1975; Triger e.a. 
1973; Thomas e.a. 1973, 1976; Stobo 1979; Pomier-Layrarques e.a. 
1980). Het is dan ook niet verbazingwekkend dat de toename van de 
immuunglobulinen voor een belangrijk deel blijkt te berusten op antili-
chamen tegen E.coli stammen (Bjorneboe e.a. 1972; Prytz e.a. 1974, 
1977). Ook nemen de hypergammaglobulinemie en de antistoftiter tegen 
E.colistammen niet zelden toe na het aanleggen van een portocavale shunt 
(Prytz e.a. 1974; Keraan e.a. 1974; Benjamin e.a. 1976). Een en ander 
brengt ook met zich mee dat de tolerantie voor allerlei auto-antigenen na 
shuntoperaties aanzienlijk gewijzigd kan zijn. Omtrent de klinische beteke-
nis van dit aspect is in feite bij patiënten met levercirrhose of na shuntope-
raties nauwelijks iets bekend (Thomas e.a. 1976; Stobo 1979). 
Relevant is in dit verband de door Johansenc.s. (1975) vastgestelde 
titerstijgingen tegen verschillende darmvirussen in aansluiting aan een 
shuntoperatie bij patiënten met een cirrhose. 
Het belangrijkste «natuurlijke» antigeen in het portabloed is vermoedelijk 
het endotoxine. Endotoxinen zijn lipopolysacchariden afkomstig van wand-
bestanddelen van Gram-negatieve bacteriën, vnl. E. coli stammen afkom-
stig uit de dikke darm. Over de frequentie waarmee endQtoxinen onder 
normale omstandigheden in het portabloed kunnen worden aangetoond 
bestaat verschil van mening. Dit berust o.a. op de niet geheel gestandari-
seerde wijze van bepalen, hetgeen met een bio-assay, de zgn. Limulus 
assay gebeurt (Levin e.a. 1968; Fossard e.a. 1974; Wilkinson e.a. 1974; 
Liehr e.a. 1976a, b; Tarao e.a. 1977). Onlangs werd een radio-immunolo-
gische bepaling uitgewerkt (Nolan e.a. 1978). De ervaringen daarmee zijn 
echter nog niet bekend. Jacobs e.a. (1977) konden met behulp van de 
Limulus assay bij meer dan 95% van een groep patiënten, bij wie om 
allerlei redenen een laparotomie was uitgevoerd, endotoxinen in het 
portabloed aantonen. In het tegelijkertijd afgenomen bloed uit perifere 
venen bleek slechts bij uitzondering endotoxine aanwezig te zijn. Bij enkele 
patiënten bestond zelfs een portale bacteriemie. Geen van de patiënten 
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vertoonde klinische tekenen van endotoxinemie. In grote trekken beves-
tigden Jacobs e.a. (1977) hiermee de uitkomsten van het onderzoek van 
Bradfield c.s. (1974). Ook de vrijwel tegelijkertijd gepubliceerde onder-
zoekingen van Tarao e.a. (1977) zijn hiermee in overeenstemming. Deze 
onderzoekers veronderstellen dat er een zekere mate van tolerantie voor 
endotoxinemie moet ontstaan. Endotoxinen in het portabloed lijkt dus geen 
abnormale bevinding ook zonder dat er sprake is van stuwing of shock. De 
betekenis van shock is vooral naar voren gekomen door dierexperimenteel 
onderzoek (Caridis e.a. 1972; Nolan e.a. 1975). 
Bovenstaande gegevens betekenen dat in geval van shunting vrij ge-
makkelijk endotoxinen in de circulatie terecht kunnen komen, waartegen 
antistoffen kunnen worden gevormd. In hoeverre deze van betekenis zijn is 
niet bekend. De meest uitvoerige waarnemingen omtrent het voorkomen 
en de betekenis van endotoxinen bij levercirrhose zijn afkomstig van Liehr 
c.s. (1976a, b; Grün e.a. 1978), die hieraan een belangrijke rol toekennen 
bij het ontstaan van de complicaties die o.i.v. shunting kunnen optreden. Bij 
ongeveer 60 % van patiënten met een levercirrhose konden zij een vaak 
intermitterende endotoxinemie vaststellen. In aanwezigheid van ascites, 
nierinsufficiëntie, koorts of na varicesbloedingen liep dit zelfs op tot 80%. 
Indien bij herhaling gevonden blijkt endotoxinemie vaak een omineus 
verschijnsel. Het gaat vaak samen met diffuse intravasale stolling, een 
toegenomen permeabiliteit van de vaatwand, immuuncomplexsyndromen, 
afgifte van verschillende vasoactieve stoffen en koorts (Caridis e.a. 1972; 
Nolan e.a. 1975; Liehr e.a. 1976; Grün e.a. 1978). 
Alles tesamen is er nog weinig houvast voor het praktisch handelen. 
Theoretisch zal de gebruikelijke reeks van maatregelen in geval van 
leverinsufficiëntie, die o.a. gericht zijn op een zo grondig mogelijke reini-
ging van het dikke darmlumen, het aanbod van endotoxinen verminderen. 
Maar feitelijke waarnemingen op dit punt zijn schaars. 
2.2.3.4.4 Het hepatorenaal syndroom 
Een gevreesde niet zelden dodelijke verwikkeling die zowel bij de acute 
als chronische leverinsufficiëntie op kan treden is het hepatorenaalsynd-
room. Dit symptomencomplex, waarvan sommigen de specificiteit over-
igens in twijfel trekken, wordt gekenmerkt door de combinatie van extreme 
zoutretentie, oligo- tot anurie met progressieve uremie en een aanvankelijk 
normaal sediment. In de praktijk gaat het vrijwel altijd samen met ascites. 
De diagnose is doorgaans pas per exclusionem te stellen. Eerst dienen alle 
andere mogelijkheden die tot het optreden van nierfunctiestoornissen bij 
leverziekten aanleiding kunnen geven, te zijn uitgesloten (Majoor 1971 ; 
Klingier 1970 ; Baldus 1970 ; Conn e.a. 1973a ; Wernze 1976 ; Epstein e.a. 
1977, 1978; Wilkinson e.a. 1977, 1980). Onduidelijk is hoe zulke ernstige 
nierfunctiestoornissen aanwezig kunnen zijn zonder dat bij histologisch 
onderzoek afwijkingen kunnen worden vastgesteld. Het functionele karak-
ter van de nierinsufficiëntie bleek vooral uit het feit dat zo'n nier na 
transplantatie weer normaal functioneren kan (Koppel e.a. 1969), terwijl 
min of meer omgekeerd de nierinsufficiëntie kan verdwijnen na een 
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levertransplantatie (Iwatsuki е.a. 1973). Het meest opvallend zijn de 
ernstige doorbloedingsstoornissen. Nog afgezien of de totale hoeveelheid 
bloed die per minuut de nier doorstroomt verminderd is, bestaat er vooral 
een uitgesproken stoornis in de verdeling van het bloed over de nier. Als 
gevolg van deze intrarenale distributiestoornis is de nierschors belangrijk 
meer ischemisch dan de medulla. Bovendien is er een extreme instabiliteit 
in het aanbod van bloed aan de verschillende gebieden in de nier (Epstein 
e.a. 1970 ; Conn 1973a ; Kew e.a. 1972 ; Wilkinson e.a. 1977). Postmortaal 
blijken er bij micro-angiografie van de nier geen organische afwijkingen te 
bestaan (Epstein e.a. 1970). Over de precíese betekenis van factoren als 
een vermindering van het effectieve circulerende volume, «het natriure-
tisch hormoon» en de verhoogde plasmarenine-activiteit en aldosteron-
secretie bij het hepatorenaal syndroom bestaat nog onvoldoende inzicht 
(Conn 1973a; Wernze 1976; Epstein e.a. 1977). Door Wilkinson e.a. 
(1975, 1977) is gewezen op de rol van endotoxinen bij het ontstaan van 
nierinsufficiëntie. Farmacologische beïnvloeding van de vasolabiliteit bijv. 
via dopamine of dibenzylline heeft echter nooit tot resultaten geleid. Het bij 
herhaling waargenomen gunstige effect van een portocavale shunt op de 
terminaal lijkende nierinsufficiëntie is in dit verband moeilijk te begrijpen 
(Schroeder e.a. 1970; Ariyan e.a. 1975; Fischer e.a. 1976a). Zoals ook het 
gunstige effect van een LeVeen shunt niet pleit voor een rol van en-
dotoxinen gezien het feit dat ascites juist frequent endotoxinen bevat 
(Clemente e.a. 1977; Pladson e.a. 1977; Füllen e.a. 1977; Witte e.a. 
1978). Tegenstrijdig is tenslotte ook dat sommige onderzoekers (Ring-Lar-
sen e.a. 1976) voor en na een shuntoperatie geen verschil in doorbloeding 
van de nier konden vaststellen. 
2.2.3.4.5 Toegenomen ulcuslijden bij cirrhose 
Sedert lang wordt aangenomen dat het voorkomen van het ulcus 
duodeni bij levercirrhose is toegenomen (Ostrow e.a. 1960; Schmidt e.a. 
1968; Phillips e.a. 1975; Lam 1976; Stopik e.a. 1978). Bij het ontstaan 
ervan lijken aard en ernst van het leverlijden geen duidelijke rol te spelen. 
Ook zou er geen onderscheid zijn in het voorkomen van ulcera tussen 
patiënten met een alcohol- en met andere vormen van cirrhose. Bij de 
primaire biliaire cirrhose zou echter het percentage ulcuslijders tot meer 
dan 25% kunnen oplopen (Schmidt e.a. 1968). De indruk die lange tijd 
heeft bestaan, dat het ulcus in het bijzonder na het aanleggen van een 
portocavale anastomose zou ontstaan, blijkt onjuist (Phillips e.a. 1975). De 
oorzaak van het toegenomen ulcuslijden is niet bekend. Terwijl bij het ulcus 
duodeni in de regel een toegenomen maagzuurproductie bestaat, is bij 
patiënten met een levercirrhose, ook indien een ulcus aanwezig is, door-
gaans het tegendeel het geval. Alle onderzoekers melden bij patiënten met 
een cirrhose een aanzienlijke vermindering van de maagzuursecretie 
(Ostrow e.a. 1960 ; Schmidt e.a. 1968 ; Phillips e.a. 1975 ; Lam e.a. 1976). 
Omtrent de rol van gastrine in dit geheel bestaat onduidelijkheid. Een 
matige verhoging van het nuchtere gastrinegehalte en een langer ver-
hoogd blijven ervan na een testmaaltijd zijn aangetoond. De oorzaak ervan 
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is in de eerste plaats de hypoaciditeit. Door Lam e.a. (1976) kon na het 
aanleggen van een splenorenale shunt geen stijging van het gastrinege-
halte worden waargenomen. Door andere onderzoekers is dit na het 
aanleggen van een portocavale shunt, die doorgaans een meer volledige 
shunting bewerkstelligt, wel geconstateerd. De combinatie van hypoacidi­
teit en een matige verhoging van het gastrinegehalte suggereert een 
beginnende slijmvliesatrofie, die bij incidenteel onderzoek ook wel is 
aangetroffen. Wat echter onvoldoende wordt verklaard is het niettemin 
frequenter optreden van ulcera. Stopik e.a. (197Θ) vonden verder een 
toegenomen uitscheiding van histamine en metabolieten in de urine bij 
patiënten met levercirrhose. Daarbij bleek ook het serumgehalte significant 
verhoogd. Ook dit gegeven is echter moeilijk in te passen in de bestaande 
hypoaciditeit. Bovendien is het verhoogd zijn van de histaminespiegel 
wellicht van grotere betekenis voor het hypercirculatiesyndroom en de 
arteriële zuurstofonderverzadiging. Systematisch onderzoek naar die mo-
gelijkheid lijkt echter niet verricht. 
Tenslotte bestaat volgens sommige onderzoekers in geval van collate-
raalvorming een tendens tot trage genezing van het ulcus, wat na een 
shuntoperatie nog meer uitgesproken zou zijn (Phillips e.a. 1975). Over de 
toepassing en de resultaten van Cimetidine zijn thans nog onvoldoende 
gegevens bekend. Wel is waarschijnlijk dat door dit medicament erosies, 
zoals die bij de acute leverinsufficiëntie veelvuldig voorkomen, redelijk te 
behandelen zijn. Voor een uitvoerig overzicht over wat te verwachten is en 
hoe te handelen indien zich uit deze lesies bloedingen voordoen zij 
verwezen naar de dissertatie van van Urk (1978). 
2.2.3.4.6 Verhoogde ijzerstapeling (shuntsiderose) 
Hoewel reeds geruime tijd bekend is dat de aansluiting aan een shunt-
operatie in betrekkelijk korte tijd een flinke ijzerstapeling in en buiten de 
lever kan optreden (Tuttle e.a. 1959; Tisdale 1961), is dit pas betrekkelijk 
recent in een vergelijkend onderzoek tussen patiënten die wel en niet een 
shuntoperatie ondergingen bevestigd (Conn e.a. 1972c). Het betreft over-
igens een vrij zeldzame verwikkeling. Tot 1972 zijn niet meer dan 26 
patiënten met deze zgn. shuntsiderose beschreven. Gelet echter op de 
duidelijk toegenomen ijzerstapeling bij ruim de helft van alle geopereerde 
patiënten vormt dit geringe aantal patiënten mogelijk toch het topje van een 
ijsberg. Ook vóór de operatie kon bij haast eenderde van de patiënten met 
een cirrhose een toegenomen stapeling van ijzer worden vastgesteld. Een 
verdere toename hiervan had uitsluitend plaats in de geopereerde groep 
(Conn e.a. 1972c). 
De ijzerstapeling beperkt zich niet alleen tot de lever. Ook de alvlees-
klier, het myocard, de nieren en bijnieren en de huid kunnen een overmaat 
aan ijzer gaan bevatten. Van de 103 onderzochte patiënten bestond bij 10 
in het leverbiopt een excessieve ijzerstapeling. Negen van de 10 hadden 
een shuntoperatie ondergaan. Vier ontwikkelden uiteindelijk een decom-
pensatio cordis, twee een diabetes mellitus. Bij drie bestond er een 
opvallende pigmentatie van de huid. De serum ijzerspiegel was echter bij 
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slechts 5 van de 9 opvallend verhoogd. Een normale serum ¡jzerspiegel 
sluit een overmatige ijzerstapeling dus allerminst uit. Koff e.a. (1972) 
stelden echter in een veel kleiner percentage een ijzerstapeling vast. 
Hoewel de sidérose zich postoperatief vrijwel verdubbelde zoals ook in de 
serie van Conn e.a. (1972c) bleef de kwantitatieve toename van het ijzer in 
de lever na een shuntoperatie ver achter bij de mate van ijzerstapeling 
zoals Conn e.a. die waarnamen. Bij geen van de patiënten van Koff e.a. 
(1972) kwam het dan ook tot duidelijke klinische verschijnselen van 
hemosiderose. Hoewel de resultaten van beide studies nogal uiteen lopen 
is de strekking gelijk en zijn op grond hiervan de volgende conclusies te 
trekken : 
- bij één op de drie tot tien patiënten met een cirrhose bestaat ongeacht de 
oorzaak daarvan een toegenomen ijzerstapeling in de lever, 
- na een shuntoperatie zal dit aantal patiënten zich ongeveer verdub-
belen, 
- de omvang van de ijzerstapeling loopt uiteen van 1,5 tot 3 maal de 
normale hoeveelheid, 
- bij slechts een kleine groep ontwikkelen zich ook klinische verschijn-
selen van hemosiderose. 
De duur van de cirrhose, de oorzaak en de leeftijd van de patiënt blijken 
niet of nauwelijks van betekenis (Conn e.a. 1972c). De shunthemosiderose 
berust op een toegenomen absorptie van ijzer uit de tr. digestivus. Het 
exacte mechanisme is niet bekend. Het min of meer volledig omzeilen van 
de lever door portabloed lijkt in ieder geval essentieel. Daarvoor pleit o.m. 
dat bij proefdieren met een portocavale shunt zonder cirrhose een hemosi-
derose kan ontstaan. In de klinische literatuur is hemosiderose zonder 
cirrhose echter voor zover ons bekend tot nu toe niet beschreven. Het type 
shunt is tenslotte evenmin bepalend voor het al of niet ontstaan van 
hemosiderose (Conn e.a. 1972c ; Baker e.a. 1972). Of dat ook opgaat voor 
de selectieve (Warren) shunt is niet bekend. 
2.2.3.4.7 Shunting en de stofwisseling van insuline en glucagon 
Insuline in het portabloed wordt tijdens de eerste passage door de lever 
voor 60 tot 70% afgebroken (Creutzfeldt e.a. 1970; Conn e.a. 1971b; 
Munro e.a. 1975; Editorial 1978b; Johnston e.a. 1977). Normaal overtreft 
het insulinegehalte in de v. portae de insulineconcentratie in het perifere 
bloed ruim. Bij shunting zal dit in mindere mate het geval zijn. Bij veel 
patiënten met portale hypertensie en shunting is het insulinegehalte zowel 
nuchter als na een maaltijd duidelijk hoger dan normaal (Collins e.a. 1969; 
Megyesi e.a. 1967; Creutzfeldt e.a. 1970; Conn e.a. 1971b; Editorial 
1978b; Johnston e.a. 1977). Op grond van gelijktijdige bepalingen van het 
zgn. C-peptide, een stof die in equimolaire hoeveelheden met insuline uit 
pro-insuline wordt vrijgemaakt en niet door de lever wordt afgebroken, kon 
worden vastgesteld dat het niet de insulinesecretie is die bij patiënten met 
levercirrhose is toegenomen. Het gehalte aan C-peptide is nl. hetzelfde als 
bij normale personen (Johnston e.a. 1977). 
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Ook het glucagongehalte in het perifere bloed is bij patiënten met een 
levercirrhose en een portocavale shunt aanzienlijk toegenomen (Marco 
e.a. 1973 ; Sherwin e.a. 1978 ; Munro e.a. 1975 ; Soeters e.a. 1977, 1979 ; 
Shurberg e.a. 1977; Dudley e.a. 1979). Shunting lijkt van veel minder 
belang te zijn voor deze stijging dan bij de verhoging van het insulinege-
halte. De meeste onderzoekers zijn het er over eens dat de afbraak van 
glucagon niet alleen in de lever plaatsvindt, maar waarschijnlijk voor een 
belangrijker deel in de nier (Sherwin e.a. 1978; Soeters e.a. 1977; 
Shurberg e.a. 1977). Een verminderde klaring van het glucagon onder 
invloed van shunting lijkt dan ook niet de reden van de sterke toename. 
Veel waarschijnlijker is dat onder invloed van andere mechanismen bv. via 
verschuivingen in het aminozuurspectrum de glucagonsynthese krachtig 
wordt gestimuleerd. Bekend is b.v. dat de glucagonconcentratie tijdens 
arginine, alanine, tyrosine of methionine infusen meer dan verdubbelen 
kan. De spiegels van sommige van deze aminozuren kunnen spontaan bij 
patiënten met een cirrhose al sterk toegenomen zijn. De stijging van het 
insulinegehalte kan verantwoordelijk zijn voor de opvallende verschuivin-
gen in het aminozuurpatroon bij sommige cirrhotic! met name wat betreft de 
verhouding tussen de vertakte en de aromatische aminozuren. Als gevolg 
van een hogere insulinespiegel worden de vertakte aminozuren in ver-
sterkte mate gemetaboliseerd via opname in de spier (Munro e.a. 1975). 
Ondanks de stijging van het insulinegehalte is deze vergeleken met de 
gelijktijdige toename van het glucagongehalte toch relatief zoveel ach-
tergebleven dat de ratio tussen beide hormonen belangrijk verlaagd kan 
zijn. Hierdoor lijkt een niet onaanzienlijke insulineresistentie te kunnen 
ontstaan. Deze blijkt nog verder in de hand te worden gewerkt door een 
toegenomen insuline-ongevoeligheid (Collins e.a. 1969; Megyesi e.a. 
1967 ; Creutzfeldt e.a. 1970 ; Conn e.a. 1971 b ; Quillón e.a. 1975). De orale 
glucosebelastingstest is bij patiënten met een cirrhose daarom vaak 
afwijkend en frequenter dan normaal kan een diabetes mellitus bij hen 
worden vastgesteld (Collins e.a. 1969; Megyesi e.a. 1967; Conn e.a. 
1969, 1971b; Creutzfeldt e.a. 1970). De orale GTT is bij een patiënt met 
een cirrhose dan ook ongeschikt voor het vaststellen van diabetes mellitus. 
Bij ongeveer 15 tot 20 % van de patiënten met een cirrhose bestaat of een 
pancreatogene of een hepatogene klinische diabetes. Na shuntoperaties 
neemt dit percentage toe. Gelukkig is de «hepatogene» diabetes door-
gaans goed instelbaar. 
Naast de invloed die het verstoorde insulinemetabolisme op de kool-
hydraat en aminozuurstofwisseling heeft, laat deze zich ook gelden op de 
lipidenstofwisseling. Hoewel door Starzl e.a. (1973, 1978) Billheimer e.a. 
(1975) en Farriaux e.a. (1976) werd vastgesteld dat bij patiënten met een 
ernstige hypercholesterolemie (op basis van een hyperlipoproteinemie 
type II) het cholesterolgehalte en daarmee de kans op hart- en vaataan-
doeningen na shuntoperaties belangrijk afnemen, blijkt bij patiënten zonder 
hypercholesterolemie eerder het tegendeel het geval (Shurberg e.a. 1977). 
Hierbij zou met name de gestoorde insuline/glucagon ratio van doorslag-
gevende betekenis kunnen zijn. 
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In het bijzonder dankzij het werk van Starzl e a (1973, 1978) is duidelijk 
komen vast te staan dat van alle stoffen die het portabloed bevat insuline 
zonder twijfel het meest hepatotroof is Zo konden de vrijwel altijd optre-
dende leveratrofie en leverfunctiestoornissen, gepaard met typische ul-
trastructurele veranderingen van de hepatocyt, bij proefdieren bij wie een 
shunt was aangelegd door een continue infusie van minimale hoeveelhe-
den insuline m de r of I portatak volledig worden voorkomen Voorziet men 
daarbij wel de r leverkwab van insuline en de I met dan wordt een 
opvallend contrast tussen beide kwabben verkregen De I toont atrofie en 
de r blijft normaal Het al of met combineren met een glucagon infuus 
brengt daarin geen verandering Niettegenstaande de fraaie experimenten 
van Starzl e a moet het belang van deze msulinopeme voor de leverfunctie 
ook weer met worden overschat Al was het alleen op grond van de vrijwel 
ongestoorde leverfunctie na een shuntoperatie bij patiënten met portale 
hypertensie zonder leverlijden Ook patiënten met een cirrhose die nog een 
goede leverfunctie bezitten, verdragen het onderbreken van de por-
tastroom doorgaans goed Het gaat dan ook te ver om het hepatotrofe 
effect van insuline als doorslaggevend argument te gebruiken bij de keuze 
tussen een totale of een zgn selectieve shunt Daarvoor onderscheidt de 
patient met een levercirrhose en portale hypertensie zich te veel van het 
portocavale shuntmodel bij hond of rat, nog afgezien van het feit, dat elk 
systematisch vergelijkend onderzoek naar de msulinestofwisseling bij 
totale en selectieve shunts bij de mens tot heden nog ontbreekt 
2 2 3 4 8 Het effect van shunting op de kmeUek van geneesmiddelen 
De lever vervult bij de stofwisseling en kmetiek van veel geneesmiddelen 
een sleutelrol Belangrijke factoren hierbij zijn de leverdoorstroming en de 
eigenschappen van de betreffende stof zelf Het tempo van de biotrans-
formatie kan hierdoor flink uiteenlopen Stoffen zoals lidocame, propranolol 
of sahcylaten worden reeds gedurende de eerste passage door de lever 
voor het grootste deel «getransformeerd» maar bij andere medicamenten 
zoals b ν antipynne of diazepam vindt dit veel geleidelijker plaats (Black 
e a 1975) In het eerste geval wordt het «first pass effect» vrijwel volledig 
bepaald door de omvang van de bloeddoorstrommg van de lever Is de 
klaring per passage veel geringer dan speelt de omvang van de 
bloeddoorstrommg een veel minder kritische rol De aanwezigheid van 
collateralen zal daarom vooral invloed hebben op de kmetiek van stoffen 
met een uitgesproken «first pass effect» De toediening van lidocame per 
os aan proefdieren bij wie een portocavale anastomose was aangelegd 
resulteerde daardoor m hogere en veel langer aanhoudende serum­
concentraties vergelijkbaar met de concentraties na intraveneuze toe­
diening van lidocame BIJ een met onderbroken portacirculatie is lidocame 
na toediening per os nauwelijks m de grote circulatie aan te tonen (Gugler 
e a 1975) Uit dit voorbeeld blijkt dat bij patiënten met spontane collatera-
len en à fortiori na een shuntoperatie extra voorzorgen m acht moeten 
worden genomen bij het voorschrijven van geneesmiddelen Systematisch 
onderzoek hierover bij patiënten is echter nog nauwelijks verricht afgezien 
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van een uitvoerige studie naar de farmacokinetiek van propranolol bij 
cirrhotici (Pessayre e.a. 1978). De meeste onderzoekingen betreffen 
dierproeven (Gugler e.a. 1975; Lauterburg e.a. 1976). Slechts zelden is 
ook nagegaan in hoeverre de veranderde geneesmiddelenkinetiek na 
shuntoperaties kan worden toegeschreven aan een gewijzigde absorptie 
door stuwing in de microcirculatie van de darmwand en de verbetering 
daarin als de stuwing b.v. door een shunt wordt opgeheven (Enquist e.a. 
1965; Price e.a. 1967; Norman e.a. 1980). 
Naast de veranderingen in distributie, klaring en wellicht ook in absorptie 
van per os toegediende geneesmiddelen kan bij patiënten met een cirrhose 
bovendien soms ook een gewijzigde dosis-effect relatie bestaan. Speciaal 
bij sedativa kan dit het geval zijn. Zo blijkt de halfwaardetijd van diazepam 
b.v. niet alleen verlengd te zijn maar bovendien heeft een serumconcen-
tratie van ongeveer tweederde van normaal eenzelfde effect op het 
centraal zenuwstelsel (Bianchi e.a. 1976). Waarschijnlijk is dit een gevolg 
van de gelijktijdige aanwezigheid in abnormaal hoge concentratie van 
stoffen als NH4, aminen, korte keten vetzuren, mercaptanen enz. in de 
circulatie van patiënten met een cirrhose. Uit de praktijk is deze veranderde 
reactie op sedativa overigens al jaren bekend. 
2.2.3.4.9 Stoornissen in de galzoutkinetiek 
De enterohepatische cyclus neemt in het galzoutmetabolisme een cen-
trale positie in waardoor een optimale economie binnen de galzoutstofwis-
seling gegarandeerd is. Voor het goed functioneren van deze kringloop is 
de integriteit van het portastelsel een vereiste. Tussen de concentratie van 
galzouten in v. portae en perifeer veneus bloed bestaat een belangrijk 
verschil dat gedurende enkele uren na de maaltijd nog sterker uitgespro-
ken is. In geval van shunting zal dit verschil vervagen door «spill over» naar 
de grote circulatie. Al ruim 25 jaar geleden werd door Akita e.a. (1954) 
aangetoond dat na het aanleggen van een portocavale shunt bij honden 
een opvallende toename van de serum galzoutconcentratie optrad. Dit was 
het meest markant na instillatie van galzouten in het duodenum, zelfs zo 
dat Akita c.s. suggereerden om dit als een maat voor de doorgankelijkheid 
van de shunt te gebruiken, een suggestie die Castell e.a. (1975) in hun 
overzicht over dit onderwerp opnieuw doorgeven. Door Horak c.s. (1975) 
en Poupon e.a. (1981) zijn deze waarnemingen bevestigd en uitgebreid, 
waarbij o.m. naar voren komt dat de situatie per galzout o.i.v. de specifieke 
kinetiek enigszins verschillen kan. Lindblad c.s. (1977) toonden aan dat bij 
patiënten met een cirrhose de ratio tussen de galzoutconcentratie in v. 
portae- en in perifeer veneus bloed veranderde van 3 op 1 naar 1 op 1. 
Omtrent het effect van de veranderde galzoutkinetiek bij levercirrhose, in 
het bijzonder na shuntoperaties, is weinig bekend. Afgaande op de praktijk 
lijkt de betekenis ervan niet al te groot. 
2.2.3.4.10 Dysregulatie van de stofwisseling van Steroiden 
Veel biotransformaties die voor het functioneren van tal van hormonen, 
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in het bijzonder de Steroiden, noodzakelijk zijn vinden plaats in de lever 
(Song e.a. 1975). Dezelfde hormonen oefenen echter ook invloed uit op het 
normaal functioneren van de lever zelf met inbegrip van het RES, zoals ook 
insuline dit doet (Song e.a. 1975). Dit alles maakt, ook al door de vele 
regelmechanismen die in het endocrinologisch gebeuren een rol spelen, 
dat een haast niet te ontwarren patroon van acties, interacties en reacties 
ontstaat. Bestaan bovendien leverfunctie- en circulatiestoornissen dan 
wordt de situatie er niet eenvoudiger op. Ongetwijfeld vormt dit één van de 
redenen waarom de conclusies van veel onderzoek op dit terrein vaak erg 
tegenstrijdig zijn (Green 1977) en de betekenis voor de kliniek niet altijd 
even duidelijk is. Zo is bijv. de halfwaardetijd van Cortisol bij patiënten met 
een cirrhose wel duidelijk toegenomen maar de cortisolspiegel niet dankzij 
een afgenomen ACTH secretie. Klinische verschijnselen zijn dan ook lang 
niet altijd waarneembaar. Bij alcoholhepatitis is overigens wel een Cus-
hingoide habitus beschreven (Smals e.a. 1976). 
Duidelijk vast te stellen is dat bij meer dan de helft van de mannen met 
een cirrhose, gynaecomastie, een afname van de lichaamsbeharing, tes-
tisatrofie en impotentieklachten kunnen voorkomen (Kley e.a. 1976 ; Green 
e.a. 1977; van Thiel e.a. 1980). Jarenlang is aangenomen dat deze 
verschijnselen evenals spinnaevi en erythema palmare een gevolg waren 
van een verminderde klaring van oestrogène stoffen door de lever. Uit 
recent onderzoek blijkt echter dat een en ander vermoedelijk gecom-
pliceerder ligt (Adlercreutz e.a. 1974; Lourens 1973; Chopra e.a. 1973; 
Kley e.a. 1976; Green 1976, 1977). Het testosterongehalte is door de 
meeste onderzoekers verlaagd gevonden, waarbij een vermindering van 
de synthese een hoofdrol speelt (Baker e.a. 1976 ; Green 1977). De reden 
daarvan is onvoldoende bekend evenals van de gelijktijdige stijging van het 
testosteronbindende globuline, wat maakt dat de daling van het vrije 
testosteron nog meer uitgesproken is (Green 1977). Hoewel er veel is wat 
pleit voor een primair hypogonadisme is het merkwaardige dat een 
reactieve stijging van de gonadotrofinen uitblijft (Green 1977). Dit doet 
vermoeden dat naast het primaire hypogonadisme ook een hypothalame-
hypofysaire dysregulatie aanwezig moet zijn. Onverklaard is verder het 
ontbreken van een duidelijke correlatie tussen de plasmaspiegels, ook bij 
longitudinaal onderzoek, en klinische «dervings» verschijnselen (Baker 
e.a. 1976). 
Tussen de aanwezigheid van gynaecomastie en spinnaevi en een 
toename van het oestradiolgehalte bestaat wel enige relatie. Uit geen van 
de tot nu beschreven onderzoekingen blijkt enige correlatie tussen aard-
en ernst van de leveraandoening, de beschreven klinische verschijnselen 
en de uitkomsten van het endocrinologisch onderzoek (Green 1977). De 
opvatting dat bij alcoholcirrhose een en ander veel meer uitgesproken is, is 
wel wijd verbreid maar niet op systematisch onderzoek gebaseerd. Recent 
is ook de mogelijke betekenis van het prolactinegehalte bij patiënten met 
leveraandoeningen meer uitvoerig bestudeerd. Daarbij kon geen samen-
hang hetzij met gynaecomastie hetzij met andere endocriene parameters 
worden aangetoond (Morgan e.a. 1978). Opvallend is tenslotte dat vrijwel 
alle onderzoek op dit terrein betrekking heeft op mannen met een cirrhose, 
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hoewel bekend is dat ook bij vrouwen met een levercirrhose op zijn minst 
spinnaevi en erythema palmare voorkomen. Daarnaast worden vaak cy-
clusstoornissen gemeld, al of niet met een ongewenste steriliteit (Kley e.a. 
1976). Systematisch onderzoek op dit terrein ontbreekt echter. De klini-
sche ervaring is verder dat geen opvallende veranderingen optreden na 
een shuntoperatie vergeleken met de situatie daarvoor. Van praktisch 
belang is nog dat bij patiënten met een cirrhose Spironolacton frequent 
aanleiding geeft tot gynaecomastie of potentiestoornissen. 
2.3. De diagnostiek van portale hypertensie 
Portale hypertensie kan gedurende jaren onopgemerkt bestaan. Het zijn 
de gevolgen die op de aanwezigheid ervan de aandacht vestigen. In de 
regel betreft het bloedingen uit het maagdarmkanaal, een vergrote milt 
icterus of ascites die op het bestaan van de portale drukverhoging 
opmerkzaam maken. Bestaan er bovendien aanwijzingen voor alcohol-
misbruik of is er een hepatitis in de voorgeschiedenis, dan is voor de 
klinicus de cirkel gesloten. Door de snelle groei van het diagnostisch 
arsenaal in de laatste jaren is de juiste keuze van de meest informatieve en 
minst belastende strategie er niet eenvoudiger op geworden. De precieze 
waarde van veel onderzoekmethoden is bovendien niet altijd even duidelijk 
en objectief, systematisch en vergelijkend onderzoek op dit punt is schaars 
(Reynolds 1975; Smith 1973 ; Burchell e.a. 1974). Zo zijn bijvoorbeeld de 
indicaties voor en de omvang van het doorgaans zeer gespecialiseerde 
hemodynamisch onderzoek nog niet voldoende uitgekristalliseerd mede 
ook doordat in dit gebied nog veel technieken in ontwikkeling zijn (Smith 
1973 ; Reynolds 1975 ; Burchell e.a. 1974 ; van Thiel 1980 ; Nordlinger e.a. 
1980). 
De diagnostiek van de portale hypertensie is het best als volgt in te 
delen : 
- Basisonderzoek 
Dit bestaat uit anamnese, lichamelijk onderzoek, een aantal laborato-
riumbepalingen, bariumcontrastfoto's van de slokdarm en van de maag, 
endoscopie van slokdarm en maag en eventueel een leverbiopsie. Dit 
onderzoek is in elk ziekenhuis te doen en op grond hiervan kunnen de 
patiënten in één van de risicocategorieën volgens Child (1974) worden 
ingedeeld. (Tabel 3.1). 
- Speciele diagnostiek 
Dit is bedoeld om aard en omvang van de portale hypertensie en de 
gevolgens daarvan meer nauwkeurig vast te stellen. De uitkomsten van 
een aantal onderzoeken zullen elkaar daarbij kunnen overlappen, zodat 
zoveel mogelijk een keuze moet worden gemaakt. 
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2.3.1 Basisonderzoek 
Van de belangrijkste klachten en verschijnselen bij levercirrhose met 
portale hypertensie geven de Tabellen 2 1 en 2 2 een samenvatting 
Tabel 2.1 Klachten die op een levercirrhose met portale hypertensie 
kunnen wijzen. 
- gastromtestinaal bloedverlies 
- opgezette buik en dikke voeten 
- icterus 
- encefalopathie* 
- blauwe plekken, 
trommelstokving 
neusbloedingen, koortsperioden, 
srs, cyclus- en potentiestoornisse 
kortademigheid, cyanose, 
n, ongewenste steriliteit 
Орт 
De klachten komen frequent m combinatie voor 
'De heteroanamnese is in dit verband belangrijk 
Tabel 2.2 Fysische verschijnselen, die op een levercirrhose met 
portale hypertensie kunnen duiden. 
- icterus, ascites, oedemen, hepato- en Splenomegalie 
- uitwendig zichtbare collateralen op de buikwand, soms vooral penumbilicaal 
(caput Medusae), collateralen in littekens 
- spmnaevi, erythema palmare, verandering van het beharmgspatroon, gy-
naecomastie, testisatrofie, contractuur van Dupuytren 
- hypercirculatiekenmerken verhoogde polsdruk, capillair pols, warme huid, 
verkorte circulatietijd 
- artenele zuurstofonderverzadigmg cyanose, dyspnoe d'effort, trommelstok-
vmgers 
- neurologische verschijnselen passend bij encefalopathie bewustzijnveran-
dermgen, stemmingsstoornissen, flapping tremor (astenxis), rigiditeit 
- huidverschijnselen als hyperpigmentatie, hemosiderose, diabete bronze, 
huidlaesies bij Porphyrie, Xanthomen bij primaire biliaire cirrhose 
- oogverschijnselen keratoconjunctivitis bij chronisch leverlijden op 
autoimmuunbasis, Kayser-Fleischer ring bij M Wilson 
Орт 
De verschijnselen komen meestal in combinatie voor 
De waarde van het leverfunctie-onderzoek voor de diagnostiek van 
portale hypertensie is, indien geïsoleerd bekeken, gering maar in combina-
tie met gegevens van anamnese en lichamelijk onderzoek is het waarde-
vol Als het bestaan van een portale hypertensie reeds waarschijnlijk is, 
dan zal het gelijktijdig bestaan van leverfunctiestoornissen doorgaans in de 
richting van een sinusoidale of postsmusoidale drukverhogmg wijzen Het 
bestaan van trombopeme en leukopeme wijst op hypersplemsme zonder 
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specifiek te zijn voor een bepaalde vorm van portale hypertensie. De 
aanwezigheid van hepatitis В kenmerken of antilichamen tegen mito-
chondriën, glad spierweefsel of kernsubstantie zijn een aanwijzing voor 
chronische leverlijden. Dit geldt eveneens voor een duidelijke verhoging 
van het serum ijzergehalte (hemochromatose), een verlaging van het 
kopergehalte (ziekte van Wilson), voor een opvallend laag a1 -globulinege-
halte, passend bij een a1-antitripsinedeficiëntie, en een te lage cerulo-
plasminespiegel (ziekte van Wilson). Op basis van de gegevens verkregen 
bij lichamelijk en laboratoriumonderzoek wordt, speciaal om het risico van 
een shuntoperatie te schatten, al meer dan 20 jaar gebruik gemaakt van de 
zgn. indeling volgens Child of een variant daarop. Op grond van de 
voedingstoestand, de aan- of afwezigheid van encefalopathie en ascites 
en het bilirubine- en albuminegehalte wordt de patiënt in een van de drie 
Child klassen А, В of С ingedeeld (3.3.3 en Tabel 3.1). 
2.3.1.1. Het aantonen van slokdarmvarices 
2.3.1.1.1. Röntgenonderzoek 
Een eenvoudige manier om slokdarmvarices aan te tonen is het maken 
van röntgencontrastopnamen van de slokdarm. De betrouwbaarheid van 
het onderzoek laat echter te wensen over. Hoewel een optimale techniek 
en vooral een gerichte belangstelling daar veel aan kunnen verbeteren blijft 
ook dan een aantal vals-negatieve uitkomsten mogelijk. In de literatuur 
worden percentages vals-negatieve bevindingen genoemd tussen 30 en 
80%. (Liebowitz 1959; Conn e.a. 1961, Ruzicka e.a. 1970; Palmer 1970; 
Fevery e.a. 1974 ; Ariyama e.a. 1978). Gebruik van de Valsalva manoeuvre 
en Trendelenburg ligging kunnen nuttig zijn evenals toediening van spas-
molytica. Systematisch onderzoek naar het resultaat hiervan is echter 
nauwelijks verricht (Fevery e.a. 1974). Dubbelcontrastopnamen van de 
slokdarm verhogen de kans op het aantonen van varices. Er bestaat bij de 
interpretatie van slokdarmfoto's een aanzienlijke «inter-observer error» en 
bovendien een haast even grote «intra-observer error» (Conn e.a. 1961). 
2.3.1.1.2 Endoscopie 
Ook bij het endoscopisch onderzoek kan zich deze «inter» en «intra-ob-
server-error» voordoen maar de betrouwbaarheid ervan is in het algemeen 
groter dan van het röntgenonderzoek. Het aantal gemiste diagnosen ligt 
rond de 10% (Conn e.a. 1965 ; Palmer 1970 ; Fevery e.a. 1974). Endosco-
pie is vooral superieur voor het vaststellen van de bloedingsplaats. Gezien 
het niet zelden voorkomen van verschillende afwijkingen tegelijk die elk op 
zich een bloeding kunnen veroorzaken is dit van groot belang (zie ook 
2.4.2) 
Indien een bloeding bestaat kan niet worden volstaan met alleen een 
slokdarmonderzoek maar is een zo volledig mogelijke inspectie geïndi-
ceerd ter uitsluiting van andere bloedingsoorzaken in maag en duodenum. 
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Bijzondere aandacht verdient daarbij ook de maagfundus. Frequenter dan 
algemeen aangenomen wordt kunnen zich ook in de maagfundus forse 
collateralen bevinden waaruit soms heftige bloedingen optreden (Liebowitz 
1959; Palmer 1970; Okuda e.a. 1973). In sommige series wordt gezegd, 
dat ± 10% van de varicesbloedingen hierdoor wordt veroorzaakt (Palmer 
1970; Mitchell e.a. 1977). Zeer zelden bestaan fundusvarices zonder 
oesophagusvarices. In dergelijke gevallen moet de mogelijkheid van een 
geïsoleerde segmentale portale hypertensie op grond van afsluiting van de 
v. lienalis door pancreaspathologie worden overwogen (Turrill 1969; Sut-
ton 1970; Gallardo e.a. 1973; Rösch 1974). 
2.3.2 Bijzondere onderzoekmethoden 
2.3.2.1 Belastingstesten 
2.3.2.1.1 WH4-belastingstest 
Ammoniumionen, afkomstig uit de dikke darm, die via de poortader aan 
de lever aangeboden worden zullen reeds bij de eerste passage vrijwel 
volledig gemetaboliseerd worden (Gips 1968, 1974). In geval van collate-
raalvorming gaat het first pass effect echter deels of geheel verloren en 
wordt een verhoogd perifeer ammoniumgehalte gevonden. Overigens 
wordt de concentratie van ammonium in de grote circulatie niet uitsluitend 
door de lever bepaald. Ook de vorming van NHU in nier en spier is hierop 
van invloed. Door spieractiviteit kan een duidelijke stijging van het am-
moniumgehalte in de afvoerende vene ontstaan. Om die reden wordt NhU 
bij voorkeur in arterieel bloed bepaald. In rust is dit verschil echter niet of 
nauwelijks aanwezig en met name bij cirrhotici zou het arterio-veneuze 
verschil veel minder uitgesproken zijn (Fisher e.a. 1957; Gips 1968; Conn 
1961). 
In ons land is op dit gebied veel werk verricht door Gips e.a. (1968, 
1974). Door hen werd een goed uitvoerbare rectale NH4-belastingstest 
ontwikkeld. Na toediening van 5,5 g ammoniumacetaat in een clysma wordt 
op verschillende tijdstippen tussen 0 en 45 minuten het arteriele am-
moniumgehalte bepaald. Normaal zijn de uitkomsten vrijwel gelijk op de 
verschillende tijdstippen. In geval van shunting zal echter reeds na enkele 
minuten een duidelijke stijging worden waargenomen. De mate waarin dit 
het geval is zegt bovendien iets over de omvang van de shunts. 
Door middel van de ammoniumbelastingsproef is ook de doorgankelijk-
heid van een operatief aangelegde shunt na te gaan. Bij eenzelfde patiënt 
treedt na het aanleggen van een goed functionerende portocavale shunt 
een grotere stijging van het NhU-gehalte op dan vóór de operatie (Castell 
e.a. 1972). 
Door de ammoniumbelastingstest te combineren met katheterisatie van 
de v. cava superior of inferior en de levervenen kunnen naast het doen van 
66 
drukmetingen ook bloedmonsters op verschillende plaatsen afgenomen 
worden. Aan de hand van concentratieverschillen kan dan niet alleen een 
uitspraak worden gedaan over het al of niet bestaan van collateralen maar 
tot op zekere hoogte ook over de richting waarin zich de shunting voltrekt 
met als belangrijkste mogelijkheden: hepatofugaal of hepatopetaal, extra-
en/of transhepatisch en via de v. cava inferior en/of superior. 
2.3.2.1.2 Xylose-belastingstest 
Deze test zou de mogelijkheid bieden om op eenvoudige wijze de 
doorgankelijkheid van shunts te onderzoeken (Enquist e.a. 1965; Price 
e.a. 1967; Chamberlain e.a. 1969; Smith e.a. 1976; Harrison e.a. 1977). 
Bij de interpretatie van deze test moet evenwel de nodige reserve in acht 
genomen worden, in het bijzonder bij patiënten met ascites en nierfunc-
tiestoornissen (Martinga e.a. 1968; Huguenin e.a. 1978). 
2.3.2.2 EEG en psychometrisch onderzoek 
Op deze onderzoekmethoden, die met name van betekenis zijn indien 
een electieve shuntoperatie overwogen wordt, zal in dit verband niet nader 
worden ingegaan. De literatuur op dit punt is omvangrijk en nog volop in 
beweging. Conn en Lieberthal wijdden recent (1979) een complete mono-
grafie aan dit onderwerp. Collega M.Meuwese-Arends is thans doende een 
longitudinaal en prospectief onderzoek af te ronden naar het vóórkomen 
van encefalopathie bij patiënten met portale hypertensie. Een groot aantal 
van de patiënten, die aan dit onderzoek deelnemen zijn ook bij haar studie 
betrokken. 
2.3.2.3 Angiografisch onderzoek 
2.3.2.3.1 Splenoportografie 
Vanaf het begin van de vijftiger jaren tot ver in de jaren zestig, toen met 
behulp van de Seldinger techniek door katheterisatie van de truncus 
coeliacus en a. mesenterica sup. ook de indirecte portografie mogelijk was 
geworden, was de splenoportografie ongetwijfeld de meest toegepaste 
radiologische onderzoekmethode van het portastelsel (Turner e.a. 1957; 
Baron e.a. 1961 ; Ruzicka e.a. 1970; Rousselot e.a. 1975). 
Op grond van het splenoportogram kan een indruk worden verkregen 
omtrent het al of niet doorgankelijk zijn van de milt- en poortader, en 
omtrent de omvang en aard van de collateraalvorming. In de regel beelden 
hierbij ook de slokdarm- en/of fundusvarices duidelijk af, evenals de 
intrahepatische portatakken. Voor een goede interpretatie van de verkre-
gen beelden is enig inzicht in de portale hemodynamiek noodzakelijk. 
Verraderlijk is dat b.v. in de 5 à 10% van de gevallen, waarbij de v. portae 
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met wordt afgebeeld, deze bij nader onderzoek vaak toch doorgankelijk 
blijkt, (Baron e a 1961, Rousselot e a 1975) Dit is het gevolg van 
verdunning van de relatief beperkte hoeveelheid contrast in combinatie met 
een vrijwel volledige afvoer daarvan via het collateralennet zodat de ν 
portae met meer wordt aangekleurd Ter uitsluiting van een echte portastop 
kan het onderzoek worden aangevuld met meting van de wigdruk in de 
levervenen of met kathetensatie van de a mesenterica sup Omdat de 
collateralen uit het milt- en mesentenaalbed m de regel mm of meer 
onafhankelijk van elkaar functioneren (Groszmann e a 1972) is het moge­
lijk dat na aanbieden van contrast via de a mesenterica sup de ν portae 
zich wel afbeeldt Een negatief resultaat geeft echter wederom geen 
absolute zekerheid dat een stop aanwezig is Op grond van meer recente 
gegevens moet in dit verband trouwens worden gewezen op de mogelijk­
heden van echografische identificatie van een open ν portae en op de 
percutané transhepatische portografie (Smith-Lamg e a 1980) Hoewel, 
indien de nodige ervaring aanwezig is, splenoportografie nog altijd een 
goed uitvoerbaar en nuttig onderzoek kan zijn (Rousselot e a 1975, 
Sherlock 1978) blijft het een mvasieve methode via een uiterst kwetsbaar 
orgaan en soms treedt na de punctie van de milt een flinke bloeding op 
Vier van de ± 100 patiënten van Turner e a (1957) hadden na de 
splenoportografie bloedtransfusies nodig BIJ niemand was een laparoto-
mie met splenectomie noodzakelijk Chiandussi (1970) vermeldt dit echter 
wel bij 2% van zijn patiënten Volgens Rousselot e a (1975) mislukt 
splenoportografie bij 5 van de 100 patiënten Andere spreken van 10 tot 
15% (Turner e a 1957, Baron e a 1961) BIJ indirecte portografie d m ν 
selectieve angiografie bedraagt het percentage mislukkingen 10 tot 25% 
(Rousselot e a 1975) Techniek en mogelijke selectiviteit als ook de 
hoeveelheid contrast spelen daarbij eveneens een rol (Nordlmger e a 
1980) Umbilicoportografie mislukt op technische gronden in 20 tot 30% 
(Chiandussi 1970) De reproduceerbaarheid van de splenoportografie 
bleek tenslotte goed (Rousselot e a 1975) Evenals bij andere onder­
zoekmethoden kunnen ook andere dan rontgencontraststoffen via de milt 
worden toegdiend, bijv radio-isotopen (splenoportoscmtigrafie, zie 
2 3 2 3 6) 
2 3 2 3 2 Umbilicoportografie 
Het is de verdienste van Gonzales Carbalhaes (1959) geweest om aan te 
tonen dat het ook bij volwassenen mogelijk is om met een kleine ingreep de 
navelvene op te sporen en te sonderen tot in de I tak van de ν portae 
Hoewel de vene na het afbinden van de navelstreng met meer wordt 
doorstroomd treedt geen volledige obhteratie op en blijft een deels door­
gankelijke streng m het ligament tussen navel en leverhilus bestaan BIJ het 
sonderen stuit men na 10 tot 15 cm op een weerstand, de aanduiding van 
de veelal vliezige barriere tussen het lumen van de ν portae en het restant 
van de ν umbilicalis (Bradley e a 1971) Langs deze weerstand, die m de 
regel gemakkelijk te overwinnen is, is het gehele portastelsel te katheten-
seren (Chiandussi 1970, Viallet e a 1970, 1975, Sovak e a 1971 , Huet 
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е.а. 1975а, 1976). Het onderzoek gelukt bij 3 van de 4 patiënten indien 
men voldoende ervaring heeft. Belangrijke complicaties afgezien van 
incidentele wond infecties en navelhematomen zijn tot nu toe niet beschre-
ven. De methode werd wel gecombineerd met gelijktijdige katheterisatie 
van de levervenen en/of buikarteriën om zo op verschillende plaatsen 
tegelijk drukken te registreren en bloedmonsters af te nemen (Viallet e.a. 
1970, 1975; Huet e.a. 1975a, 1976,1979). Na toediening van kleurstoffen 
(methyleenblauw, broomsulfaleine of indocyaninegroen) of isotopen (131J 
albumine, 125J albumine-micro-aggregaten, met Cr5' gemerkte erythrocy-
ten) via de a. mesent. sup. of de truncus coeliacus zijn op grond van de 
verkregen dilutiepatronen in bloedmonsters uit de v. portae en levervenen 
het leverminutenvolume en de flow door de a. hepática en de v. portae 
afzonderlijk te berekenen. Bovendien is met behulp van ballonkatheters de 
portaflow te bemvloeden en zelfs volledig te blokkeren (Kessler e.a. 1972). 
De reactie van de wigdruk in de levervene hierop is wellicht een maat voor 
het vermogen tot compensatie door de arteriele bloedstroom bij vermin-
dering of onderbreking van de portaflow. 
Door Sovak e.a. 1971 werd in combinatie met umbilicoportografie een 
methode voor directe meting van de portaflow ontwikkeld. Hierbij wordt een 
minimale hoeveelheid lipiodol in de v. portae ingespoten en de stroom in de 
v. portae op grond van de verplaatsingssnelheid van de contrastdruppeltjes 
berekend. Uit deze onderzoekingen bleek de portaflow onder invloed van 
verschillende omstandigheden zoals b.v. de fase van de ademhaling 
belangrijk te kunnen variëren. Bij patiënten met cirrhose kwam dit nog 
sterker naar voren. Ook de invloed van inspanning kon worden nagegaan. 
Onder invloed daarvan verminderde de portaflow met ongeveer eenderde. 
Toediening van 40 g glucose ineens als nabootsing van «intestinal stress» 
leidde binnen 30 minuten tot een toename van de portaflow met ongeveer 
30%. Zowel de reactie op inspanning als op «intestinal stress» bleken bij 
cirrhose belangrijk verminderd tot afwezig. Door Burcharth e.a. (1979) zijn 
recent nog analoge onderzoekingen verricht tijdens percutané transhepati-
sche portografie waarbij een aantal van deze waarnemingen bevestigd 
konden worden. 
2.3.2.3.3 Percutané of transjugulare transhepatische portografie 
Recent wordt de percutané transhepatische portografie, reeds in 1952 
geïntroduceerd, weer veel frequenter toegepast (Boyer e.a. 1977; Bur-
charth e.a. 1980 ; Smith-Laing e.a 1980). De reden was dat de Ingreep niet 
alleen van diagnostisch maar ook van therapeutisch belang bleek te 
kunnen zijn (Lunderquist e.a. 1974). Bij de niet-operatieve behandeling 
van de oesophagusvarices bloeding zal op de therapeutische aspecten van 
deze techniek worden ingegaan. Door het inspuiten van een stolling 
bevorderende of scleroserende stof kan worden geprobeerd de v. corona-
ria en venae gastricae breves te oblitereren, waardoor de voornaamste 
toevoer van bloed naar de varices verhinderd wordt. Ook de toepassing 
van de Chiba-naald voor de portografie Boyer e.a. 1977) heeft de toepas-
sing van het onderzoek wellicht gestimuleerd. 
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Voor louter diagostisch onderzoek biedt deze veel dunnere en flexibele, 
weinig traumatiserende naald (buitendiameter 0,7 mm) veel voordelen. 
Deze werd in 1974 door Okuda e.a. geïntroduceerd voor het veiliger en met 
meer succes verrichten van een percutané cholangiografie. Boyer e.a. 
(1977) toonden aan dat ook het registreren van de portadruk via deze naald 
zeer goed mogelijk is evenals het uitvoeren van een portografie. Bij ruim 
100 van 123 patiënten (85%) verliep het onderzoek met succes. Recente 
onderzoekingen van Smith-Laing e.a. (1980) en Burcharth e.a. (1980) 
tonen aan dat met behulp van deze methode verreweg de meest be-
trouwbare informatie omtrent het poortaderstelsel verkregen kan worden. 
Indien niet voor therapeutisch gebruik kent de methode nauwelijks com-
plicaties en blijkt ze superieur aan selectieve angiografie en splenopor-
tografie (Smith-Laing e.a. 1980). 
Door Widrich e.a. (1976) is beschreven hoe door inspuiten van 
oliehoudend röntgencontrast, dat zich als kleine druppeltjes in de v. portae 
verdeelt met behulp van high-speed cineangiografie en een computer 
de portaflow kan worden berekend. Met deze techniek stelden zij o.a. vast, 
dat ook na een selectieve zgn. Warrenshunt, bedoeld om de portaflow 
zoveel mogelijk intact te laten, de portastroom niettemin eveneens aan-
zienlijk kan afnemen. 
Door Rösch e.a. (1975, 1976) en Goldman (1978) is tenslotte een 
alternatieve zgn. transjugulare benadering voor de transhepatische por-
tografie en cholangiografie gepropageerd. Na katheterisatie van een lever-
vene vanuit de v. jugularis wordt een speciale naaldgeleider ingevoerd 
waarmee onder doorlichting de v. portae wordt aangeprikt en met een 
Seldingersysteem verder kan worden gekatheteriseerd. Het voordeel van 
deze benadering is, die uiteraard dezelfde mogelijkheden biedt als de 
percutané variant, dat de bekende contra-indicaties zoals die bij elke 
percutané leverpunctie strikt in acht genomen moeten worden, duidelijk 
minder gelden. Moeilijk te corrigeren stollingsstoornissen en hardnekkige 
ascites zijn bij deze benadering veel minder een bezwaar. 
2.3.2.3.4 De wigdruk in de lever, de portadruk en de miltdruk 
Bij het opschuiven van een open tip katheter, b.v. vanuit een el-
leboogsvene tot ver in een van de levervenen zullen op een bepaald 
moment de diameters van de katheter en van het lumen van de levervene 
vrijwel aan elkaar gelijk zijn. De druk die de katheter in deze ingeklemde of 
wigpositie registreert wordt dan bepaald door de druk in de daarvóór 
gelegen sinusoïden. Mits in het presinusoïdale traject geen stagnatie 
aanwezig is zal de druk corresponderen met de portadruk. Op deze manier 
kan op een niet al te invasieve wijze het bestaan van een portale 
drukverhoging worden opgespoord. Omstreeks 1950 is hiervan voor het 
eerst ook klinisch gebruik gemaakt. Reynolds e.a. (1957) beschrijven dan 
de eerste serie van 125 patiënten. In dit artikel, waarin de techniek tot in 
detail beschreven is, benadrukken zij het belang van een goed gekozen 
referentie- of nulpunt. Het meest geschikt daarvoor is volgens hen de druk 
in de v.cava inf. daar, waar de levervenen nog onder het middenrif in de 
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holle ader uitmonden. Het gebruik van de atriumdruk als referentiepunt kan 
b.v. in geval van ascites tot schijnbaar sterk verhoogde waarden leiden. 
Zulke waarden dienen dan te worden gecorrigeerd met het drukverschil 
tussen de v. cava inf. en het r. atrium. Vaak wordt onvoldoende aangege-
ven welk «nulpunt» werd gebruikt. 
Normaal bedraagt de (gecorrigeerde) wigdruk 3 tot 11 mm Hg of 4 tot 15 
cm water (Reynolds e.a. 1957; Brunner e.a. 1969). In de praktijk is een 
druk van meer dan 12 mm Hg of 16 cm water vrijwel altijd pathologisch, 
waarbij een cirrhose het meest waarschijnlijk is. Gemiddeld bedroeg de 
druk bij cirrhotici, overwegend op basis van alcohol, uit de groep van 
Reynolds (1975) 18,5 mm Hg of 25 cm water. Tussen de wigdruk en de 
peroperatoir of bij umbillicoportografie of transhepatische portografie gere-
gistreerde druk blijkt zowel bij normalen als patiënten met een alcohol-
cirrhose een duidelijke overeenkomst te bestaan (Reynolds e.a. 1957, 
1974 a,b ; Viallet e.a. 1970,1975 ; Boyer e.a. 1977). Bij meting in geval van 
een presinusoidale portale hypertensie bestaat daarentegen een opval-
lende discrepantie. Een aantal onderzoekers hebben een verband tussen 
de hoogte van de wigdruk en de aanwezigheid en omvang van varices 
vastgesteld (Reynolds e.a. 1957, 1974 a,b; Viallet 1970, 1975; Burcharth 
e.a. 1979). Varicesbloedingen bij een druk minder dan 25 cm water blijken 
een uitzondering (Rousselot e.a. 1975). Door anderen is dit echter in twijfel 
getrokken. Lebrec e.a. (1980) konden dit verband b.v. niet aantonen maar 
vonden wel een samenhang tussen de omvang van de varices en het al of 
niet optreden van bloedingen daaruit. Opvallend in het onderzoek van 
Brunner e.a. (1969) is de samenhang tussen de hoogte van de wigdruk en 
de 5-jaarsoverleving. De samenstelling van de beschreven groep van 286 
patiënten was echter erg heterogeen. De gemiddelde 5-jaarsoverleving 
bedroeg 34%. Bij patiënten met een wigdruk kleiner dan 20 mm Hg was dit 
49%, bij een druk tussen 20 en 26 mm Hg 38% en bij een druk hoger dan 
26 mm Hg 18%. Tussen de drukverhoging en het beloop na een shunt-
operatie vooral wat betreft het optreden van encefalopathie en de overle-
ving, vonden Rousselot e.a. (1975) echter geen verband. 
Naast het meten van de druk leent de levervenen katheterisatie zich ook 
uitstekend voor het afnemen van bloedmonsters. Zo is, om de omvang en 
de wijze van shunting na te gaan aan de hand van de extrade van hetzij 
endogene hetzij exogene substanties, monsterafname uit de levervenen 
noodzakelijk. Hetzelfde geldt voor de berekening van de circulatietijd en 
passagetijden van allerlei stoffen alsook voor het vaststellen van het 
leverminutenvolume en de verhouding tussen de stroom in de v. portae en 
a. hepática. Bij 10 tot 50% van de patiënten lukt het overigens onvol-
doende om de katheter in de levervene klem te manouvreren en vervalt de 
mogelijkheid voor een betrouwbare drukmeting (Reynolds e.a. 1957). 
Hoewel bij het direct doorgaans peroperatoir meten van de portadruk 
wordt volstaan met het meten van de zgn. vrije portadruk adviseren 
sommigen om daarnaast door het plaatsen van een vaatklem op de v. 
portae bovendien de druk ter weerszijden van de klem te meten (Conn e.a. 
1974). Het verschil in druk aan de buik- of leverzijde van de klem wordt 
daarbij opgevat als de perfusiedruk, die optreedt zodra de klem weer zou 
71 
zijn verwijderd. Deze perfusiedruk bleek zowel negatief als positief te 
kunnen zijn. De idee was dat een negatieve druk op een omgekeerde of 
hepatofugale portaflow zou wijzen (Smith 1973 ; Charters e.a. 1974,1975). 
Op grond van theoretische overwegingen en op basis van gelijktijdige 
metingen van de portaflow blijkt dit concept echter niet goed houdbaar 
(Burchell e.a. 1974; Moreno e a. 1975; Rousselot e.a. 1975). Tijdens 
laparotomie bleek tussen deze parameter en de electromagnetisch be-
paalde portastroom geen verband te bestaan. In hoeverre de druk in de milt 
de portadruk juist weerspiegelt is niet geheel duidelijk. Sommige onder-
zoekers trekken dit in twijfel (Viallet e.a. 1970 ; Huet e.a. 1975 a). Door het 
aanprikken van een tak van de a. lienalis of van een van de vermoedelijk 
vele arterioveneuze verbindingen kan de miltdruk abusievelijk te hoog 
uitvallen. In het algemeen correspondeert de druk echter redelijk met de 
druk in het portastelsel zoals die op andere plaatsen is gemeten (Rousselot 
e.a. 1975). 
2.3.2.3.5 Indirecte portografie door selectieve arteriografie 
Deze vorm van portografie kwam tot ontwikkeling na de introductie van 
de Seldingertechniek (1953). Hiermee is het mogelijk vrijwel alle grote 
buikarteriën selectief te katheteriseren en hierin contrast gericht en gecon-
centreerd in te spuiten. Andere vormen van directe portografie waarvan de 
splenoportografie in de praktijk lange tijd de belangrijkste is geweest, zijn 
door deze techniek voorbijgestreefd (Ruzicka e.a. 1970; Baum 1970; 
Rousselot e.a. 1975; Rösch e.a. 1976; Sherlock 1978). Met de nodige 
ervaring lukt het om bij 8 van de 10 patiënten een redelijk tot goed te 
beoordelen afbeelding van de poortader te verkrijgen. De opnamen missen 
echter wel de helderheid en scherpte zoals die met de directe vormen van 
portografie kan worden bereikt. Ook omtrent de omvang en de topografie 
van het collateralenbed is doorgaans slechts weinig informatie te verkrij-
gen. Het niet zichtbaar worden van de v. portae betekent zeker niet dat de 
poortader niet doorgankelijk is. Evenals bij de splenoportografie kan ook bij 
de indirecte portografie het fenomeen van het niet afbeelden van de v. 
portae aanwezig zijn, hoewel de kans daarop bij katheterisatie van meer 
dan één arterie geringer is. Tegenover de minder duidelijke afbeelding van 
de v. portae en de onvoldoende visualisatie van het collateralensysteem 
staan echter ook voordelen waaronder het praktische, dat selectieve 
angiografie, veel meer dan voor de andere technieken voor het zichtbaar 
maken van de v. portae het geval is, volledig is opgenomen in de dagelijkse 
gang van zaken van elke middelgrote kliniek.Selectieve angiografie biedt 
ook de kans om de mate van shunting of de portale circulatietijd na 
intra-arteriële toediening van bepaalde indicatoren of gemerkte stoffen 
vast te stellen (Groszmann e.a. 1972; Kotelanski e.a. 1972; Huet e.a. 
1975a, 1979). Een ander voordeel is de bijkomende informatie die het 
selectieve arteriogram kan opleveren. Soms wordt hiermee de oorzaak van 
de portale hypertensie duidelijk - b.v. indien een arterioportale fistel 
bestaat - of kan sterke verdenking rijzen op een tumor in de alvleesklier of 
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lever die de v. portae of een tak daarvan comprimeert. Kronkelende, 
kurketrekkervormig veranderde of juist sterk uitgespannen en beknelde 
vaten kunnen kenmerkend voor een levercirrhose zijn. Opvallend is dat 
zowel het kaliber van de a. hepática als van de a. lienalis bij portale 
hypertensie duidelijk toegenomen kan zijn (Kreel e.a. 1970; Ruzicka e.a. 
1970; Fuchs e.a. 1972; Rousselot e.a. 1975; Rösch e.a. 1976). Ver-
moedelijk is dit een uiting van de toegenomen arteriële bloedvoorziening 
van de lever als compensatie van de verminderde portaflow. Volgens 
Burchell e.a. (1974, 1976) is de mate waarin dit compensatiemechanisme 
functioneert doorslaggevend voor de doorstroming van de lever postope-
ratief. Tussen de bij de shuntoperatie vastgestelde stijging van de arteriële 
leverflow, de ziekenhuissterfte, het vóórkomen van encefalopathie en de 
overleving vonden zij een significant verband. Na toediening van Vaso-
pressine kan een haast paradoxale dilatatie van de a. hepática optreden bij 
een gelijktijdige contractie van alle andere splanchnicus arteriën (Conn 
e.a. 1973 b). Zijn de waarnemingen van Burchell e.a. (1974,1976) juist dan 
zou het ontwikkelen van een methode om de reactie van het arteriële 
vaatbed op de vermindering van de portastroom te testen in de toekomst 
van grote waarde kunnen zijn. Tenslotte kan selectieve angiografie bij 
heftig gastroTntestinaal bloedverlies, waarvoor op andere wijze geen 
duidelijke oorzaak kan worden vastgesteld, soms de plaats van de 
bloeding aan de hand van contrastlekkage aantonen. In bepaalde gevallen 
kan daarbij dan zo nodig ook nog tot bloedstelpende maatregelen worden 
overgegaan d.m.v. interventie-angiografie (inspuiten van gelfoam ; Gold-
stein e.a. 1975; Goldman e.a. 1976; Grace e.a. 1976; Athanasoulis e.a. 
1976). Voor de praktijk lijken op dit moment percutané transhepatische 
portografie en selectieve angiografie de meeste informatie te geven en de 
minste risico's. 
2.3.2.3.6 De diagnostiek van portale hypertensie door onderzoek met 
radioactieve isotopen 
Een veel toegepaste vorm van nucleair geneeskundig onderzoek is de 
leverscintigrafie. Na i.v. toediening van doorgaans met ^mJC gemerkt 
zwavelcolloid vindt via fagocytose daarvan stapeling plaats in het lever-
RES. Dankzij verfijnde registratie-apparatuur zoals de gammacamera kan 
de opname van het colloid en de kinetiek ervan worden vastgelegd. 
De betekenis van de leverscan ligt echter meer in het herkennen van 
ruimte-innemende processen dan van portale hypertensie. Als maat voor 
de leverfunctie is de scan van weinig belang, tenzij een andere stof wordt 
gebruikt die door de levercel geklaard wordt zoals b.v. bij de H IDA scan 
gemerkt met een J-isotoop. Op grond van een opvallend sterke extrahepa-
tische opname van het zwavelcolloid kan het vermoeden rijzen op het 
bestaan van een belangrijke collateraalvorming als teken van portale 
hypertensie (Castell e.a. 1966, Johnson e.a. 1969; Eddlestone e.a. 1969; 
Millette e.a. 1973 ; Fernandez e.a. 1970 ; Zimmon e.a. 1974 ; Horisawa e.a. 
1976). Het colloid zal dan vooral in milt, beenmerg en in de macrogafen van 
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de long worden gestapeld De afbeelding van de lever is vaak met meer 
homogeen en milt en wervelkolom tekenen zich veel geprononceerder af 
dan normaal Eddlestone e a (1969) toonden aan dat indien de opname 
van 1 9 e Au colloid m de milt meer dan 7 0 % van de uptake in de lever 
bedroeg, portale hypertensie inclusief oesophagusvances uiterst waar­
schijnlijk was Gourgoutis e a (1972) vonden dat indien de miltactiviteit 
meer dan 8 0 % van de toegediende activiteit bedroeg de wigdruk m alle 
gevallen duidelijk was verhoogd tot meer dan 18 mm Hg Een soortgelijke 
samenhang is ook gekonstateerd door andere onderzoekers (Fernandez 
e a 1970, Horisawa e a 1976, Millette e a 1973) 
Door ι ν toedienen van zwavelcolloid kan met een gammacamera en 
gecomputeriseerde registratietechniek de slechts enkele seconden eerder 
optredende artenele mstroomfase van de gemerkte stof van de er direct 
opvolgende portale fase worden onderscheiden Bedraagt het aandeel van 
de portaflow normaal ruim 70 % dan blijkt dit volgens deze techniek bij een 
cirrhose te zijn teruggelopen tot ± 20 %, terwijl de artenele component 
opvallend toegenomen is Bepaling van het levermmutenvolume kan ver­
volgens aan de hand van de ratio tussen artenele en portaflow meer 
absolute waarden voor beide stromen geven Een enigszins betrouwbare 
bepaling van het levermmutenvolume vraagt echter om een additioneel en 
meer mvasief onderzoek (Biersack e a 1977) 
Gelet op de snelle ontwikkeling m de meet- en registratie-apparatuur in 
combinatie met systemen voor automatische informatieverwerking is in de 
toekomst op het terrein van het hemodynamisch onderzoek met behulp van 
nucleaire onderzoekmethoden nog wel het een en ander te verwachten 
Door het koppelen van de gammacamera aan een videorecordersys­
teem kan op eenvoudige wijze de gang van zaken worden gevolg na het 
inspuiten van een zeer geringe hoeveelheid gemerkte stof m de milt 
splenoportoscintigrafie De wijze waarop en de snelheid waarmee de 
isotoop zich verplaatst kunnen worden vastgelegd en gemeten waardoor 
een indruk kan worden verkregen over de omvang en de wijze van shunting 
uit het miltvaatbed (Kashiwagi e a 1974, Zimmon e a 1974, Weits e a 
1975, Syrota e a 1976, Dudley e a 1977) Met deze techniek laten zich 
drie hoofdpatronen herkennen 
- alle gemerkte stoffen b ν ^ттс humaan-albumine-microaggregaten 
passeren volledig de lever zonder shunting met duidelijke afbeelding van 
de ν portae en een normale milt-long- of milt-harttijd, 
- een deel van de label passeert de lever en een ander deel bereikt direct 
het onderste of bovenste deel van de grote circulatie Er is dan sprake 
van shunting De milt- long- of milt-harttijd is verkort en de ν portae 
visualisatie is minder scherp Lever en long beelden zich eventueel 
tegelijkertijd af, 
- levervisuahsatie blijft uit In de eerste minuten tekenen zich alleen de 
longen af De milt-longtijd is opvallend verkort In dat geval lijkt de 
shunting vanuit het miltvaatbed compleet 
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©verigens geldt ook hier evenals bij de klassieke splenoportografie dat 
het uitblijven van een lever- of porta-afbeelding niet bewijzend is voor een 
organische stop of voor omkeer van de portastroom (Syrota e.a. 1976). Is 
een shuntoperatie uitgevoerd dan kan zonodig de doorgankelijkheid van de 
shunt met splenoportoscintigrafie worden gecontroleerd (Syrota e.a. 1976 ; 
Dudley e.a. 1977). Het voordeel van de splenoportoscintigrafie boven de 
klassieke splenoportografie is dat slechts een geringe hoeveelheid isotoop 
met een veel dunnere naald in de milt kan worden gespoten waardoor het 
risico van de ingreep en de belasting voor de patiënt verminderd is. 
Niettemin kan de resolutie van de scintigrammen die van de röntgenop-
namen lang niet evenaren. Door de gemakkelijke uitvoerbaarheid, het 
vermoedelijk geringere risico en de zeker veel geringere stralingsbelasting 
lijkt de splenoportoscintigrafie meer geschikt voor herhalingsonderzoek en 
voor het doen van follow-up studies. Vanwege verschillen in uitvoering van 
het onderzoek alsmede verschillen in de toegediende indicator zijn de 
resultaten van de splenoportoscintigrafieën, zoals die door verschillende 
auteurs beschreven zijn, jammergenoeg niet geheel vergelijkbaar. Uit de 
ervaringen opgedaan door de Groningse groep (Weits e.a. 1975) blijkt, dat 
de uitkomsten van de splenoportoscintigrafie in hoge mate overeenstem-
men met de klassieke rectale ammoniakbelastingstest. Hetzelfde is het 
geval met de door Hazenberg en Gips (1976) ontwikkelde rectale N13-
ammoniumbelastingstest, een onbloedige variant op de gebruikelijke NH4 
belastingstest. Het kunnen beschikken over dit kortlevende N13-isotoop 
zal echter niet overal even eenvoudig zijn wat de toepasbaarheid van deze 
test beperkt. Hun resultaten weerspreken enigszins de resultaten van 
Groszman e.a (1972) die immers vaststelden dat shunting vanuit het 
mesenteriaal resp. het miltbed onafhankelijk en soms ook duidelijk ver-
schillend van elkaar verlopen. Tussen het aantonen van shunting met 
behulp van splenoportoscintigrafie en de (röntgenologische) aanwezigheid 
van varices bestond geen verband (Weits e.a. 1975, Syrota e.a. 1976). 
2.3.2.3.7 Meting van het leverminutenvolume 
Meting van de hoeveelheid bloed die per minuut via de v. portae en de a. 
hepática door de lever stroomt- het leverminutenvolume- kan op ver-
schillende wijzen plaatsvinden. 
Het meest direct en betrouwbaar geschiedt dit door het aanleggen van 
een electromagnetische stroommeter rondom de leverslagader en de v. 
portae. Het bezwaar daarvan is dat dit alleen tijdens laparotomie mogelijk 
is, waardoor dit type meting uitsluitend dierexperimenteel of door de 
chirurg b.v. tijdens een shuntoperatie kan worden uitgevoerd. De klinische 
betekenis van de methode is daarom beperkt. In handen van een ervaren 
groep onderzoekers (Burchell e.a. 1974, 1976; Moreno e.a. 1967, 1975; 
Rousselot e.a. 1975; Smith e.a. 1973 ; Delin e.a. 1977) heeft deze directe 
wijze van meten echter zeker tot een belangrijke verdieping in de kennis 
van de hemodynamica van de portale hypertensie geleid. Na het aanleg-
gen van de anastomose kan de mate waarin arteriële compensatie op-
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treedt worden bepaald (Burchell e.a. 1976 ; Delin e.a. 1977). Op grond^an 
dergelijke metingen blijkt dat de portaflow bij de meeste patiënten met een 
cirrhose is verminderd terwijl de arteriële bloedvoorziening is toegenomen. 
Van patiënt tot patiënt lopen de uitkomsten overigens wel sterk uiteen. 
Opmerkelijk en niet van belang ontbloot was dat tussen de direct gemeten 
portaflow en de uitkomsten van pre-operatief indirect onderzoek geen 
duidelijk verband aanwezig bleek te zijn. Alleen de samenhang tussen 
indirecte en directe meting van de portadruk kon bevestigd worden (Smith 
e.a. 1973; Burchell e.a. 1974). Hoewel als bezwaar tegen de directe 
metingen is aangevoerd dat onder invloed van de operatie en de anaesthe-
sie de hemodynamische verhoudingen gewijzigd kunnen zijn en onvol-
doende rekening is gehouden met de invloed van collateralen tussen de 
linker portatak en het periumbilicale gebied die door de buikwandincisie 
verbroken zijn (Lebrec e.a. 1976b; Eckhauser e.a. 1980a) stemmen de 
uitkomsten toch op zijn minst tot enige aarzeling t.a.v. de betekenis van 
indirecte metingen. In tegenstelling tot vroegere opvattingen blijkt bij 
directe meting van de portastroom ook vrijwel nooit een werkelijke omme-
keer daarvan te bestaan. Volgens Moreno e.a. (1975) is aanname daarvan 
vrijwel altijd op onvoldoende gronden geschied. Niettemin is m.b.v. selec-
tieve angiografie toch wel zeer aannemelijk gemaakt dat in 2 tot 5 % van de 
gevallen een spontane stroomomkering in de v. portae aanwezig is 
(L'Hermine e.a. 1975 ; Foster e.a. 1978). De moeilijkheid hierbij is dat de v. 
portae bij angiografisch onderzoek doorgaans vanuit één punt tegelijk nl of 
vanuit de milt- of vanuit de mesenteriaalvenen van contrast wordt voorzien. 
Stroomomkeer vanuit het ene punt behoeft echter niet automatisch ook 
voor het bloedaanbod uit het andere vaatgebied te gelden. Bovendien 
kunnen o.i.v. de ademhaling niet onbelangrijke oscillaties in de stroomrich-
ting optreden. 
Bij de indirecte meting van het leverminutenvolume is het onderscheid 
tussen het aandeel daarin van de v. portae en a. hepática nimmer vast te 
stellen. Alle indirecte metingen van de leverdoorbloeding baseren zich op 
een indicator extractie- of -dilutietechniek. 
Bij de indicator extractie wordt er van uitgegaan dat de mate waarin de 
indicator door de lever- en/of Kuppfercellen wordt geëxtraheerd een indruk 
geeft over de doorbloeding van het orgaan. Afhankelijk van de manier van 
toedienen (continu of eenmalig) en de wijze van bemonsteren daarna 
(levervene of perifere vene) kan met bepaalde formules het leverminuten-
volume worden geschat (Bradley e.a. 1945, Restrepo e.a. 1960 ; Versteeg 
1964 ; Winkler e.a. 1965 ; Ossenberg e.a. 1976). De voorwaarden waaraan 
de indicator moet voldoen zijn reeds lang geleden grotendeels door 
Bradley e.a. (1945) opgesteld. 
De belangrijkste zijn : 
- de klaring van de indicator moet uitsluitend en zo homogeen mogelijk 
verdeeld over de lever plaatsvinden ; 
- de indicator moet zich niet buiten de bloedbaan over de extravasculaire 
ruimte verspreiden ; 
- nadat extractie is opgetreden moet geen snelle terugkeer van de 
indicator in de circulatie optreden b.v. door absorptie in de darm van in 
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de gal uitgescheiden indicator; 
- de indicator mag de doorstroming of het extractievermogen van de lever 
niet beïnvloeden ; 
- competitie door het tegelijkertijd toedienen van andere indicatoren of 
door een verhoogd bilirubinegehalte moet worden vermeden ; 
- de indicator moet zo snel en volledig mogelijk reeds tijdens de eerste 
passage door de lever worden verwijderd. 
Uit het bovenstaande is duidelijk dat aan de laatste voorwaarde in geval 
van leverlijden en/of portale hypertensie met shunting reeds bij voorbaat 
niet kan worden voldaan. Op grond hiervan zal het leverminutenvolume in 
deze situaties snel te laag uitvallen. De meest toegepaste indicatoren, die 
alle overigens slechts deels aan de gestelde eisen voldoen, zijn broomsul-
faleine (BSP), de waarschijnlijk meest ideale indicator indocyaninegroen 
(ICG) (Leevy e.a. 1975; Ossenberg e.a. 1976; Huet e.a. 1979) en de 
relatief minder belangrijke zoals bengaalsrood, galactose, ethanol en 
taurocholzuur (Winkler e.a. 1965; Versteeg 1964; Preisig 1975; Os-
senberg e.a. 1976). Terwijl alle zojuist genoemde indicatoren door de 
levercel worden onttrokken aan de bloedbaan kunnen verbindingen als 
zwavelcolloid en eiwitaggregaten, gemerkt met een radioactief isotoop 
(ige ди ээтус) efficiënt door de Kupfercellen worden geëxtraheerd. Hier-
aan is het voordeel verbonden dat dan een schatting van het leverminuten-
volume kan worden gemaakt op grond van berekening van de verdwij-
ningsconstante tijdens leverscintigrafie (Restrepo e.a. 1960). Ook hier 
geldt echter dat het onderzoek alleen betrouwbaar is, indien een normale 
lever aanwezig is. De betekenis van de bepaling van het leverminuten-
volume wordt dan natuurlijk nogal academisch. Wil men in geval van 
levercirrhose op grond van een indirecte meting betrouwbare uitkomsten 
verkrijgen dan moeten op zijn minst levervenemonsters worden afgeno-
men. Een continue infusie van de indicator in een dosis waarbij de perifere 
serumspiegel constant blijft verdient de voorkeur. De geëxtraheerde 
hoeveelheid is in dat geval gelijk aan de dosis die wordt toegediend 
(Williams e.a. 1967; Ossenberg e.a. 1976). De uitkomsten verkregen met 
dergelijke metingen van het leverminutenvolume, sedert de eerste be-
schrijving van de methode door Bradley (1945) aangeduid als «estimated 
hepatic blood flow» (EHBF), lopen uiteen van één tot anderhalve liter per 
minuut bij een normale lever. Ingeval van cirrhose treedt een vermindering 
op van 10 tot 30% maar de betrouwbaarheid van de meting is in dat geval 
veel geringer. Uit dierexperimentele waarnemingen is tenslotte bekend 
(Preisig e.a. 1975) dat ook al vermindert de doorstroming van de lever, b.v. 
door het teweeg brengen van een verbloedingsshock, dit pas bij een 
afname van het direct gemeten bloedvolume met meer dan de helft 
gevolgen heeft voor de extractie van taurocholzuur en BSP. 
Bij de indicator dilutiemethode wordt in tegenstelling tot de ex-
tractietechniek juist van een zo neutraal mogelijke stof, die noch door de 
lever noch door Kupffercel verwijderd wordt, gebruik gemaakt. Verder is de 
plaats van toediening, liefst in de poortader of selectief in de truncus 
coeliacus of a. mesent. sup. van veel belang. Bij shunting en de daarmee 
samenhangende aanzienlijke vergroting van het splanchnicusvaatbed zal 
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het gebruik van een verdunningsmethode meer zeggen over de omvang 
van het collateralenbed dan een juiste uitkomst van het leverminuten-
volume geven. In de praktijk is deze methode dan ook bijna uitsluitend 
gebruikt voor het kwantitatief benaderen van de mate van shunting 
(Nakamura e.a. 1961, 1962 ; Groszmann e.a. 1972 ; Kotelanski e.a. 1972 ; 
Lebrec e.a. 1976b; Huet e.a. 1976, 1979; Ossenberg e.a. 1976). Zoals 
reeds werd opgemerkt is de plaats van toediening bij de dilutietechniek, 
waarbij doorgaans van 131 J albumine, van met 51Cr gemerkte erythrocyten 
of van edelgassen zoals 133Xenon gebruik gemaakt wordt, van wezenlijk 
belang. 
Omtrent het arteriële aandeel van de bloedvoorziening van de lever, wat 
juist bij een cirrhose van veel belang zou zijn, zijn met simpele klinische 
methoden weinig exacte gegevens te verkrijgen. Om harde gegevens te 
verkrijgen is een dilutie techniek met b.v. 133Xenon nodig of moet men zijn 
toevlucht nemen tot directe meting bij laparotomie. Met name voor het 
aantonen van mogelijke «stealing» door de soms zeer geprononceerde a. 
lienalis waarin de flow verdubbeld of verdrievoudigd kan zijn (Kreel e.a. 
1970) en van de soms niet geringe direct prehepatische collateralen 
(Fuchs e.a. 1972), kan tenslotte het slectieve arteriogram van wezenlijk 
belang zijn voor een goed inzicht in de splanchnicus hemodynamiek. 
Jammergenoeg ontbreekt een goede methode om de reactie van de 
arteriële vaatvoorziening op onderbreking van de portaflow te voorspellen. 
Dit met name omdat gesuggereerd is, dat de arteriële compensatiecapa-
citeit het meest beslissend voor het beloop na een shuntoperatie zou zijn, 
meer dan welke andere parameter ook (Burchell e.a. 1975; Moreno e a. 
1975). 
2.3.2.3.8 De betekenis van hemodynamische criteria 
Naast wetenschappelijke motieven die zeker aan het onderzoek van de 
hemodynamica bij portale hypertensie ten grondslag liggen is het belang-
rijkste doel daarvan toch altijd geweest om zo wellicht de beschikking te 
krijgen over kriteria, die mede richting kunnen geven aan behandeling van 
de problemen die van de portale hypertensie het gevolg kunnen zijn. Op 
vele manieren is daarbij naar methoden gezocht om verschillende va-
riabelen zo exact en gemakkelijk mogelijk te meten en het belang ervan 
voor het latere beloop te evalueren. Met name het gegeven dat in 
aansluiting aan de veelal definitieve onderbreking van de portastroom door 
een shuntoperatie de leverfunctie beduidend verslechteren kan heeft het 
hemodynamisch onderzoek sterk gestimuleerd. Vanuit deze achtergrond is 
b.v. door Warren e.a. (1963, 1967a) verondersteld dat de abrupte onder-
breking van de portaflow na aanleg van een shunt de belangrijkste oorzaak 
is voor het in hun ogen teleurstellende resultaat van deze operaties. 
Dit was voor hen reden een nieuw type shunt uit te denken, de selectieve 
shunt met deconnectie waarbij de portastroom intact gelaten wordt. Over-
igens houdt hun hypothese onvoldoende rekening met het feit dat b.v. als 
gevolg van intrahepatische shunting de portaflow op zich nog niet veel 
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hoeft te zeggen terwijl evenmin rekening gehouden is met de mogelijkheid 
van toereikende arteriële compensatie. 
De hemodynamische parameters waarvan de betekenis de laatste jaren 
het meest uitvoerig is onderzocht betreffen het leverminutenvolume, de 
omvang van de portastroom, de wijze waarop deze zowel in als buiten de 
lever is omgeleid, de arteriële bloedvoorziening van de lever, de druk op 
verschillende plaatsen ¡n het portasysteem, alsmede de doorstroming van 
de lever na een shuntoperatie, waarbij de arteriële bloedvoorziening een 
belangrijke rol speelt. 
Het leverminutenvolume is in geval van cirrhose verlaagd. De uitkomsten 
van indirecte metingen zijn echter weinig of niet betrouwbaar. Naarmate de 
behoefte aan een correcte uitkomst groter is wordt de kans daarop kleiner. 
Een voldoende graad van betrouwbaarheid b.v. bij patiënten met een 
levercirrhose is eigenlijk slechts mogelijk wanneer de verschillende indi-
catorstoffen selectief toegediend worden en monsters uit de levervenen 
kunnen worden verkregen. In veel gevallen zal dat klinisch niet haalbaar 
zijn. Daarbij komt dat tussen deze uitkomsten en de direct gemeten stroom 
in de v. portae en de a. hepática geen goede samenhang bestaat (Smith 
e.a. 1973; Burchell e.a. 1974). 
Even teleurstellend is echter, dat ook de direct bepaalde portadruk en 
portastroom voor het beloop na een shuntoperatie niet van voorspellende 
betekenis zouden zijn. Tussen de direct vóór het aanleggen van de shunt 
gemeten portadruk en. portastroom en het leverminutenvolume na de shunt 
die bepaald wordt door de arteriële bloedvoorziening blijkt geen samen-
hang aanwezig. Ook de arteriële bloedvoorziening vóór het aanleggen van 
de shunt blijkt niet voorspellend voor de arteriële bloedvoorziening en het 
leverminutenvolume daarna (Burchell e.a. 1974,1976 ; Charters e.a. 1975 ; 
Smith e.a. 1973). Tussen het al of niet optreden van encefalopathie na 
operatie en de peroperatoir direct gemeten portastroom en -druk bleek 
evenmin een verband te bestaan (Smith e.a. 1973; Burchell e.a. 1974). 
Hetzelfde geldt voor de 5-jaarsoverleving. Systematisch onderzoek aan-
gaande de mate van extra- en intrahepatische shunting en het verdere 
beloop ontbreekt helaas. De indruk bestaat niettemin dat het toenemen van 
encefalopathie in nauw verband staat met de omvang van de shunting. Een 
van de belangrijkste argumenten daarvoor is het toenemen van de ernst 
ervan in aansluiting aan een portocavaie shuntoperatie. Vast staat wel dat 
tussen de omvang en aard van spontane collateraalvorming en de por-
tadruk en -stroom geen te voorspellen samenhang aanwezig is (Groszman 
e.a. 1972; Lebrec e.a. 1976b; Huet e.a. 1976). 
Hoewel gezien het voorgaande het uitgangspunt van Warren c.s. niet 
bevestigd is (Burchell e.a. 1974; Reynolds e.a. 1974a, b) betekent dit 
zeker niet dat daarmee het type operatie dat zij voorstellen ook zinloos is. 
Het is immers moeilijk voor te stellen dat het in stand houden van de 
portaflow de patiënt zal schaden. Al te hooggestemde verwachtingen 
kunnen op grond van het voorgaande echter mogelijk tot teleurstelling 
leiden. Daarbij is de vraag of het selectieve karakter van de operatie zich 
als gevolg van recollateralisatie wel kan handhaven nog niet eens 
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beantwoord. De gegevens van Widrich е.a. (1976), Vang е.a. (1977), 
Pikkers e.a. (1978) en Maillard e.a. (1979) doen vermoeden dat het 
selectieve karakter op den duur verloren gaat. De situatie blijkt daarmee 
meer gecompliceerd dan velen bij het begin van de ontwikkeling van de 
selectieve shunt hebben vermoed. 
Als theoretisch van meer beslissende betekenis voor het beloop na een 
shuntoperatie komt de doorstroming van de lever na de aanleg ervan in 
aanmerking. In feite bepaalt de mate waarin de arteriële bloedvoorziening 
de onderbreking of zelfs omkering van de portastroom compenseren kan 
het beloop. Uit het onderzoek van Burchell e.a. (1974) blijkt dat de 
doorstroming van de lever onmiddellijk na aanleg van de shunt (d.w.ζ. de 
bloedstroom door de a. hepática) de beste indicatie geeft omtrent het te 
verwachten postoperatieve beloop. Indien de bloedstroom in de a. hepática 
met meer dan 250 ml/min vermeerdert na aanleg van de shunt bleef 
encefalopathie achterwege en was de 5-jaarsoverleving het hoogste. Bij 
patiënten met een toename van de arteriële flow van omstreeks 100 
ml/min. bleek het omgekeerde het geval. Gezien de snelheid waarmee de 
toename van de stroom in de a. hepática plaatsvindt, binnen enkele 
seconden na het plaatsen van een klem op de v. portae, moet worden 
aangenomen dat het om een reflectoir gebeuren gaat. Wel is uit waarne-
mingen van Delin e.a. (1973, 1977) naar voren gekomen dat de omvang 
van de stijging na 60 min. onderbreking van de portastroom nog belangrijk 
verder toegenomen is. Een longitudinale studie op dit gebied ontbreekt 
echter. De moeilijkheid hierbij is bovendien dat de verandering van de 
arteriële bloedtoevoer vooralsnog het meest betrouwbaar pas na de aanleg 
van de shunt te registreren valt, een soort mosterd na de maaltijd dus. De 
praktische betekenis ervan is daardoor gering zoals dat tot op heden 
eigenlijk ook van vrijwel alle andere hemodynamische variabelen gezegd 
moet worden. Dit slaat niet op gegevens verkrijgbaar met vrijwel overal 
uitvoerbare methoden zoals de wigdrukmetingen, de (selectieve) angio-
grafie en eventueel de directe transhepatische portografie. Op grond 
daarvan laat zich echter meer de actuele situatie inschatten dan dat aan de 
hand daarvan een prognose aangaande het verdere beloop kan worden 
gegeven. Niettemin is het uiteraard toch van groot belang te weten wat 
voor type portale hypertensie aanwezig is en of er eventueel al sprake is 
van een volledige omshunting van de lever. In dat geval heeft b.v. een 
selectieve shunt geen zin en zal de daarmee gepaard gaande deconnectie 
eerder tot problemen dan tot een verbetering aanleiding geven. 
Voor zover de toename van de arterieflow na onderbreking van de 
portastroom bij de mens is nagegaan, doorgaans nooit langer dan 60 min 
na de onderbreking, blijkt deze overigens wel flink te kunnen uiteenlopen 
van 50 tot 200% (Reynolds e.a. 1974a, b; 1979; Delin e.a. 1977). Pas 
indien over een methode beschikt zou kunnen worden waarmee reeds 
pre-operatief betrouwbaar en simpel de arteriële compensatiecapaciteit 
zou kunnen worden vastgesteld, zou het gebruik van deze parameter van 
werkelijk klinische betekenis zijn. Deze methode is echter nog niet voor-
handen, hoewel Zimmon e.a. (1973) al wel hebben geëxperimenteerd met 
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het meten van de wigdruk na onderbreking van de portaflow d.m.w. een 
ballonkatheter ingevoerd via de v. umbilicalis. Uitgaande van de veronder-
stelling dat bij een effectieve arteriële compensatie van de onderbroken 
portaflow de sinusoidale perfusie gelijk moet blijven zal ook de wigdruk zich 
na afsluiten van de v. portae op hetzelfde niveau moeten handhaven als 
voldoende arteriële compensatie optreedt. De patiënten bij wie dit het 
geval was demonstreerden een opvallend gunstig beloop in aansluiting 
aan de shuntoperatie. De door Zimmon c.s. onderzochte groep is echter te 
klein voor het trekken van conclusies. Bovendien konden Reynolds e.a. 
(1974a, b) bij een groot aantal patiënten tussen het verschil in wigdruk vóór 
en ná een shuntoperatie en het beloop postoperatief geen duidelijke 
samenhang vaststellen. 
2.4 De varicesbloeding 
2.4.1 De oorzaak van de varicesbloeding 
Over de oorzaak van de varicesbloeding bestaat nog altijd veel onzeker-
heid. Plotselinge sterke drukverhogingen in het portastelsel en erosies van 
de venewand zijn de meest genoemde factoren die hiermee in verband 
worden gebracht (Liebowitz 1959; Orloff e.a. 1963; Simpson e.a. 1968; 
Leger e.a. 1973a; Fevery e.a. 1974; Eckhardt e.a. 1976,1979; Burcharth 
e.a. 1979; Lebrec e.a. 1980; Reynolds 1980; Conn 1980). In het laatste 
geval wordt de venewand en het slokdarmslijmvlies van buitenaf aange-
tast. Door een erosieve oesophagitis, ontstaan door reflux van zure of 
gallige maaginhoud, zou de meestal fragiele direct onder het slijmvlies 
liggende venewand aangevreten kunnen worden en perforeren. Deze 
hypothese blijkt voor het grootste deel te berusten op het bestaan van een 
soms ernstige oesophagitis bij patiënten overleden aan een varicesbloe-
ding. De kans dat oorzaak en gevolg met elkaar worden verward is echter 
niet gering. Het braken zelf, de vaak langdurige horizontale positie in 
combinatie met het gebruik van sondes of ballontamponnade kunnen het 
aspect van het slijmvlies bepalen (Liebowitz 1959 ; Orloff e.a. 1963). Orloff 
c.s. (1963) konden bij een aantal niet geselecteerde patiënten met oesop-
hagus-varices bloedingen, bij wie zij tijdens een acute transthoracale 
varixligatie het slijmvlies zorgvuldig inspecteerden (en biopteerden), 
slechts bij één van de 20 een oesophagitis vaststellen. Opvallend was de 
zeer circumscripte en meestal constante localisatie van de plaats van 
bloeding. In alle gevallen betrof het een puntvormige perforatie of een 
minuscuul scheurtje nooit groter dan 3 mm, meestal in een gebied binnen 2 
à 3 cm vanaf de maag-oesophagus overgang. Het was Liebowitz (1959) al 
eerder opgevallen dat in de praktijk een varicesbloeding slechts bij uitzon-
dering door refluxverschijnselen vooraf werd gegaan en dat ook bij afwe-
zigheid van zuurvorming een bloeding niet uitgesloten was. Ook bij het 
fiberendoscopisch onderzoek van de slokdarm, zoals dat de afgelopen 
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jaren veelvuldig als eerste onderzoek tijdens of kort na een bloeding is 
uitgevoerd, is geen bijzonder hoge incidentie van refluxverschijnselen naar 
voren gekomen. Slechts bij ten hoogste 10% leek een oesophagitis van 
een zodanige omvang aanwezig dat daardoor een bloeding zou kunnen 
zijn uitgelokt (Waldram e.a. 1974; Teres е.a. 1976; Franco e.a. 1977; 
Mitchell e.a. 1977). Ook is geen verband gevonden tussen de overigens 
normale druk in de onderste slokdarmsfincter en het optreden van varices-
bloedingen en meestal evenmin tussen het bestaan van ascites of de aard 
van het leverlijden en de functie van de onderste slokdarmsfincter (Eek-
hardt e.a. 1976; van Thiel e.a. 1977; Nebel 1977; Denis e.a. 1978; Heil 
e.a. 1980). Vanzelfsprekend levert het ontbreken van bewijzen voor deze 
hypothese niet automatisch het bewijs omtrent de geldigheid van de 
andere mogelijkheid, het optreden van varicesbloedingen door plotselinge 
drukverhoging. Een zekere indirecte argumentatie kan hieraan echter niet 
worden ontzegd. Liebowitz (1959) wist bij meer dan de helft van zijn 
patiënten die een varicesbloeding hadden doorgemaakt een provocerend 
moment in de zin van een abrupte drukverhoging vast te stellen. Veelvuldig 
kwam in de periode direct voorafgaande aan de bloeding een luchtwegin-
fectie met hoestaanvallen voor. Ook bij kinderen die een varicesbloeding 
kregen is dit herhaaldelijk beschreven (Clatworthy 1974). In andere geval-
len was een al te overvloedige maaltijd of alcoholmisbruik met klachten van 
dyspepsie en braken aan de varicesbloeding voorafgegaan. Ook een 
plotselinge krachtsinspanning met aanspannen van de buikspieren of 
fysiek geweld vormden soms een markant onderdeel van de anamnese. 
Zeker is dat bij gezonde personen onder invloed van de normale druk-
verschillen tussen borst en buik de portadruk belangrijk kan fluctueren. 
Tijdens persen met gesloten glottis, de klassieke Valsalva manoeuvre, kan 
de portadruk tot boven de 100 cm water oplopen, doordat de afvoer via de 
levervenen tijdelijk is gestremd (Burcharth e.a. 1979). Waarschijnlijk zijn 
het dergelijke drukveranderingen, gesuperponeerd op de aanwezige druk-
verhoging, die voor de fragiele nauwelijks door steun- of bindweefsel 
omgeven varixwand een al te grote belasting betekenen en tot perforatie 
aanleiding geven. In een Editorial over dit onderwerp n.a.v. de studie van 
Lebrec e.a. (1980) spreekt Conn in dit verband zeer beeldend van de «varix 
vulcano connection» (Conn 1980). Niettemin staat vast dat varicesbloedin-
gen ook in volle rust, b.v. tijdens de slaap kunnen optreden. 
Over het effect van ascites op de portadruk bestaat geen eenstemmig-
heid. Hoewel er in het algemeen van wordt uitgegaan dat iedere toename 
van de intra-abdominale druk zich in het portastelsel zal voortzetten met 
mogelijk een toegenomen kans op varicesbloedingen (Fevery e.a. 1974), 
blijkt uit het onderzoek van Iwatsuki e.a. (1973c) dat er tussen intra-abdo-
minale drukverhoging en portadruk geen voorspelbare samenhang be-
staat. Wel zal bij ascites ook het bloedvolume zijn toegenomen, wat 
eveneens tot een toename van de portadruk kan leiden (Losowsky e.a. 
1963; Zimmon e.a. 1974). Hoewel tussen de hoogte van de wigdruk en 
varicesbloedingen globaal enig verband bestaat is van een klinisch 
bruikbare drempelwaarde op grond waarvan b.v. een high risk groep zou 
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kunnen worden geselecteerd, geen sprake (Turner e.a. 1957 ; Willoughby 
e.a. 1964; Reynolds 1974a, b; Brunner e.a. 1969; Palmer 1970; Jackson 
e.a. 1971 ; Viallet e.a. 1975; Lebrec e.a. 1976b). Adamsons e.a. (1977) 
vonden echter wel een relatie tussen de hoogte van de portadruk gemeten 
tijdens de bloeding en de afloop van de bloeding. Bloedingen waarbij de 
portadruk meer dan 40 cm H2O bedroeg reageerden zelden of nooit op 
conservatieve behandeling en vereisten acuut chirurgisch ingrijpen. Bij een 
portadruk lager dan 40 cm H2O was dit slechts zelden het geval. 
Uit dit alles wordt duidelijk dat ook na meting van de portadruk het 
antwoord op de vraag, of binnenkort een varicesbloeding of recidief 
daarvan kan worden verwacht in het individuele geval voorlopig niet te 
geven is (Lebrec e.a. 1980). Vrij betrouwbaar en in de praktijk gemakkelijk 
te hanteren is het verband tussen de omvang van de varices en de kans op 
een bloeding daaruit (Turner e.a. 1957; Brunner e.a. 1969; Palmer 1970; 
Dagradi e.a. 1972; Fevery e.a. 1974; Viallet e.a. 1975; Huet e.a. 1975a; 
Lebrec e.a. 1980). 
Over de betekenis van hypersplenisme (met thrombopenie) of ernstige 
stollingsstoornissen voor het ontstaan of verergeren van bloedingen uit 
oesophagusvarices is geen systematisch onderzoek bekend. In de studie 
van Brunner e.a. (1969) bleek elke samenhang tussen het ontstaan van 
varicesbloedingen en thrombopenie afwezig. 
Op grond van de nu aanwezige kennis lijkt het adviseren van een 
leefregel, b.v. het vermijden van activiteiten die tot een plotselinge druk-
verhoging aanleiding kunnen geven (zoals hoesten, persen bij obstipatie, 
lichaamsbewegingen (sport), ructus, braken door excessief eten, teveel 
alcohol) en het vermijden van stoffen die het slokdarmslijmvlies kunnen 
irriteren in ieder geval zinvol. 
2.4.2 Diagnostiek van de varicesbloeding 
Het percentage varicesbloedingen op het totaal van bloedingen in het 
proximale deel van de tr. digestivus is niet precies bekend. De meeste 
schattingen komen echter niet boven de 20% (Fevery e.a. 1974; Novis 
e.a. 1976a; Cotton e.a. 1977; Graham e.a. 1981 ; Peterson e.a. 1981 ; 
Conn 1981). Het is niet mogelijk om louter op klinische gronden de 
diagnose varicesbloeding met enige betrouwbaarheid te stellen. Daarvoor 
is nader onderzoek vereist. Zelfs indien het bestaan van varices in de 
slokdarm of maagfundus reeds lang bekend is wil dit nog niet zeggen dat, 
indien zich een maagdarmbloeding voordoet, dit ook een varicesbloeding 
zal zijn. De kans dat een andere oorzaak aanwezig is is minstens even 
groot (Lebrec e.a. 1980) (Tabel 2.3). Wel stelden Teres c.s. (1976) vast dat 
bij mannen met slokdarmvarices jonger dan 50 jaar en met een stabiele 
leverfunctie de kans dat varices de bron van de bloeding zijn groot is. Dit 
komt ook naar voren uit het onderzoek van Franco e.a. (1977). Ook zij 
vonden de meeste varicesbloedingen bij patiënten die er relatief het beste 
aan toe waren en volgens de Child classificatie in groep A of В thuishoor-
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Tabel 2.3 Het aandeel varicesbloedingen bij bloedingen hoog in de 
tr. digestivus bij patiënten met slokdarmvarices. 
McGray e.a. (1969) 
(review) 
Conn (1970a) 
Waldram e.a. (1974) 
Huete.a. (1975a) 
Meuwissen e.a. (1975) 
Busing e.a. (1976) 
Josen e.a. (1976) 
Novis e.a. (1976a) 
Teres e.a. (1976) 
Franco e.a. (1977) 
Mitchell e.a. (1977) 
Totaal/gemiddelde 
Aantal patiënten 
881 
151 
50 
77 
21 
150 
86 
75 
115 
168 
60 
1834 
Varicesbloedingen (%) 
38,2 
66 
50 
46,7 
47 
70 
31,3 
66 
54,4 
47,1 
80 
49,9 
den. Van de 10 patiënten in groep С bloedden er 7 uit acute oppervlakkige 
maagerosies en slechts 3 uit varices. In aanmerking genomen de speci­
fieke behandeling die de varicesbloeding vereist mag omtrent de diagnose 
geen onzekerheid bestaan. Dankzij de fiberendoscopie is aan de eis om de 
diagnose varicesbloeding te verifiëren thans vrijwel volledig te voldoen 
mits dit onderzoek binnen 24 tot 48 uur na het ontstaan van de bloeding 
wordt uitgevoerd. Tabel 2.4 geeft de percentages aan van met succes 
vastgestelde bloedingsoorzaken bij patiënten met een hoge tr. digestivus-
bloeding. Omdat soms verschillende afwijkingen gelijk aanwezig zijn waar-
van een aantal bovendien na korte tijd belangrijk van aspect kunnen 
veranderen, geeft een na 1-2 dagen uitgevoerd onderzoek veel minder 
zekerheid omtrent de werkelijke oorzaak van de bloeding (Allen e.a. 1973 ; 
Mitchell e.a. 1977). Oppervlakkige slijmvliesletsels waaruit de patiënt 
gebloed kan hebben kunnen dan alweer verdwenen zijn. De «opbrengst» 
van vroege endoscopie bij gastrointestinaal bloedverlies wordt overigens 
wel in belangrijke mate bepaald door de ervaring van de endoscopist 
(Cotton e.a. 1973; Meuwissen e.a. 1975). Het onderzoek is namelijk 
allerminst eenvoudig in deze fase en ook bij de interpretatie kunnen 
moeilijkheden ontstaan. De doorgaans altijd positieve resultaten in de 
literatuur (Tabel 2.4) moeten daarom met enige reserve bekeken worden, 
omdat men zich moet realiseren dat deze veelal door zeer ervaren 
endoscopisten zijn bereikt. Indien niet over voldoende ruime ervaring met 
endoscopie onder acute omstandigheden wordt beschikt dan kan het 
wenselijk zijn om aansluitend aan de endoscopie röntgenonderzoek te 
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Tabel 2.4 Resultaten van vroeg endoscopisch en röntgenologisch 
onderzoek bij patiënten met bloedingen hoog in de tr. di-
gestivus. 
Cotton e a 1973 
Allen e a 1973 
Sugawa e a 1973 
Meuwissen e a 
1975 
Hoare 1975 
McGinn e a 1975 
Novis e a 1976a 
Josen e a 1976 
Dronfield e a 
1977 
Kammerer e a 
1978 
Totaal/gemiddelde 
Aantal 
patiënten 
208 
101 
183 
175 
158 
150 
400 
262 
162 
100 
1899 
Bloedingsoorzaak 
vastgesteld 
endo- rontgeno-
scopisch logisch 
% % 
80 
90 
97 
86 
96 
86 
87 
94 
84 
92 
89,2 
32 
34 
37 
51 
80 
46 8 
Vergelijken-
de studie/ 
retro- of 
prospectief 
- / -
- /pro 
- /pro 
- / -
-/retro 
+/pro 
- / -
- / -
+/pro 
- / -
Dubbellesies 
(endos-
copisch) 
% 
15 
43 
30 
25 
28,3 
verrichten alvorens al te drastische beslissingen te nemen Om de inter-
pretatie te vergemakkelijken laten sommige onderzoekers aan de scopie 
een rigoreuze spoeling voorafgaan (Josen e a 1976) Vele spoelen echter 
pas indien dit werkelijk noodzakelijk is (Cotton e a 1973, 1973, Waldram 
e a 1974, Meuwissen e a 1975) Rigoreuze spoelingen kunnen overigens 
gemakkelijk aanleiding geven tot het ontstaan van de interpretatie bemoei-
lijkende artefacten 
De kans dat door het gemampuleer tijdens de endoscopie reci-
diefbloedingen worden uitgelokt of een bestaande bloeding verergert is 
aanwezig maar m de praktijk komt dit met frequent voor (Cotton e a 1973, 
Meuwissen e a 1975) Het verrichten van een acute scopie met een 
kmdergastroscoop zou de kans op een hernieuwde varicesbloeding ver-
kleinen (Mitchell e a 1977) 
Zoals ook bij de diagnostiek van slokdarmvarices op zich al het geval is 
komt het röntgenonderzoek ten opzichte van het endoscopisch onderzoek 
bij het opsporen van de juiste oorzaak van hoog gelocaliseerd gastrom-
testmaal bloedverlies op de tweede plaats (Allen e a 1973, Sugawa e a 
1973) Overigens is het aantal goed opgezette studies, waarin beide 
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onderzoektechnieken met elkaar vergeleken zijn gering (tabel 2.4). De 
resultaten van deze studies zijn niet eensluidend. Naarmate de controle 
strenger was werden de verschillen in uitkomst tussen beide onder-
zoekmethoden geringer. Ongetwijfeld houdt de verbetering van de rönt-
genscore verband met het stimulerend effect van rivaliserende technieken 
op elkaar. Dankzij de resultaten van het endoscopisch onderzoek neemt 
ook de interesse in het verbeteren van het röntgenonderzoek toe. Met 
name het dubbelcontrastonderzoek heeft de resultaten aanmerkelijk ver-
beterd (Laufer e.a. 1975). Uit het onderzoek van Dronfield e.a. (1977) blijkt 
dat in tegenstelling tot ieders verwachting meer nauwkeurige diagnostiek 
o.a. door vroeg uitgevoerde endoscopie de duur van de hospitalisatie, het 
aantal uitgevoerde operaties en de mortaliteit daarvan niet verbeterde. 
Door Hoare (1975) waren op grond van een retrospectief onderzoek wel 
opvallende verschillen gesuggereerd. Niettemin zal indien een varices-
bloeding overwogen wordt, «acute» endoscopie, altijd zo snel mogelijk 
dienen te geschieden (Conn 1981). 
De oorzaak van een bloeding kan soms ook angiografisch worden 
opgespoord. Doorgaans zal daarvan overigens slechts in bijzondere om-
standigheden worden gebruik gemaakt als andere onderzoekmethoden 
geen resultaat opleveren, b.v. bij bloedingen uit variceuze collateralen op 
andere plaatsen dan in de slokdarm (Waltman e.a. 1974). 
2.4.3 De niet-chirurgische behandeling van varicesbloedingen 
2.4.3.1 Inleiding 
Het is in het algemeen gebruikelijk om indien mogelijk een varicesbloe-
ding primair conservatief te behandelen. Het uit «principe» acuut chirur-
gisch intervenieren bij elke oesophagusvarices bloeding zoals wordt voor-
gestaan door Orloff e.a. (1974a, b; 1975, 1980a, b), heeft in feite nooit 
navolging gevonden. Bij voorkeur zal een electieve operatie worden 
uitgevoerd pas nadat de bloeding tot staan gekomen is. De toestand van de 
patiënt laat zich dan beter beoordelen, het operatierisico is nauwkeuriger te 
schatten en arts en patiënt zijn beter voorbereid op mogelijke verwikkelin-
gen. Gelukt het echter niet om met conservatieve maatregelen de bloeding 
te stelpen dan zal om verbloeding te voorkomen alsnog een acute operatie 
moeten worden uitgevoerd. Het bepalen van het juiste moment is daarbij 
niet eenvoudig en te lang aarzelen kan dan noodlottig zijn. Het zou winst 
betekenen wanneer de groep patiënten, die blijft bloeden, tevoren beter 
gekarakteriseerd zou kunnen worden. 
De niet-chirurgische behandeling van varicesbloedingen bestaat ener-
zijds uit een reeks van maatregelen die bij elke vorm van bloedverlies uit de 
tr. digestivus wordt getroffen en anderzijds uit handelingen en ingrepen die 
specifiek gericht zijn op het stelpen van de varicesbloeding. Schematisch 
kan de gang van zaken als volgt worden weergegeven : 
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a. Algemene maatregelen 
Intensieve bewaking van de vitale functies van hart, circulatie en 
ademhaling ; bestrijding van hypovolemie en shockverschijnselen door een 
adekwaat infusiebeleid met bloed, plasma enz. Het opsporen en behan-
delen van stoornissen in de mineralenhuishouding, de diurèse en de 
stolling en het voorkomen of behandelen van encefalopathie. 
b. Het stelpen van de varicesbloeding 
- Het toedienen van Vasopressine 
- Het locaal tamponneren van de bloedende varices door tamponnade 
met een Sengstaken-Blakemore- of Linton-ballon. 
с Het oblitereren van de varices 
- Endoscopische sclerosering van oesophagusvarices 
- Percutané transhepatische obliteratie van de v. coronaria en andere 
collateralen naar de slokdarmvarices. 
2.4.3.2 Algemene maatregelen 
Terwijl bij de meeste gevallen van gastrointestinaal bloedverlies naast 
het vaststellen van de oorzaak in de eerste plaats het herstel en behoud 
van het circulerend bloedvolume wordt nagestreefd, moeten in geval van 
een varicesbloeding van meet af aan bovendien maatregelen genomen 
worden om het optreden van een coma hepaticum te voorkomen. Zoals 
bekend is een maagdarmbloeding een van de belangrijkste factoren die 
hiertoe aanleiding kunnen geven. Bij het herstel van het circulerend 
bloedvolume door een aangepast infuusbeleid moet terdege met het 
bestaan van de portale hypertensie rekening worden gehouden. Overvul-
ling als gevolg van een al te ruim infuusbeleid moet worden vermeden en 
toediening van fysiologische zoutoplossingen moet zeer terughoudend 
geschieden, daar meestal een sterke Na-retentie bestaat. Overvulling kan 
de portadruk dermate doen stijgen dat daardoor een recidiefbloeding kan 
worden uitgelokt. Door al te ruime toediening van fysiologisch zout kunnen 
gemakkelijk ascites en oedemen ontstaan of al aanwezige ascites in 
omvang toenemen (Boyer e.a. 1966). Verschillende onderzoeken toonden 
een haast lineaire relatie aan tussen de toename van het bloedvolume en 
de portadruk (Losowsky e.a. 1963; Zimmon e.a. 1974). Een gemakkelijk 
hanteerbare klinische parameter om een te sterke toename van de por-
tadruk door overvulling vast te stellen ontbreekt echter. Meting van de 
centraal veneuze druk levert in dit opzicht onvoldoende informatie op 
(Zimmon e.a. 1974). Nietemin kan men hierop in de praktijk nog het beste 
afgaan. 
Lange tijd deed de mening opgeld dat in geval van een varicesbloeding 
alleen «vers» bloed moest worden toegediend (Conn 1970a). De noodzaak 
daartoe is echter allerminst bewezen. Uit één van de weinige systemati-
sche studies op dit terrein (Sampliner e.a. 1975) blijkt hiervan geen 
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voordeel. De ernst, duur en afloop van de varicesbloeding stond in geen 
verband met de toegediende bloedcomponenten zoals uit een prospectief 
onderzoek bij 60 patiënten bleek. De enige tendens die naar voren kwam 
was een toegenomen mortaliteit bij patiënten bij wie de stolling het sterkst 
gestoord was. 
Zoals reeds is opgemerkt vormt de kans op het ontstaan van encefalo-
pathie een belangrijk extra facet bij de behandeling van varicesbloedingen. 
Om encefalopathie zoveel mogelijk te voorkomen kunnen een aantal 
maatregelen worden genomen waar onder toediening van neomycine (2-4 
g/dd) per os in combinatie met lactulose (± 4x15ml/dd) per os of als 
clysma (300-500 ml op 500 ml lauw water/dd). In geval van een alcohol-
cirrhose is het uiteraard ook van belang voldoende vitaminen te suppleren 
in het bijzonder thiamine (vit. B1 ). Omtrent de waarde van het i.v. toedienen 
van de z.g. Fischer of «liver failure solution» - een aangepaste amino-
zuuroplossing - ter voorkoming of vermindering van encefalopathie be-
staat nog onvoldoende zekerheid (Fischer e.a. 1976; Soeters, 1979). 
Verder is het wellicht zinvol om alle patiënten in de acute fase i.v. 
Cimetidine toe te dienen, ter voorkoming van stress ulcera en maagerosies 
waaruit nieuwe bloedingen zouden kunnen voorkomen (Galambos 1979). 
Daarnaast bevelen verschillende auteurs spoelen met ijswater aan door-
gaans via de Sengstaken sonde. De waarde daarvan is echter niet 
bewezen (Galambos 1979; Ransburgh e.a. 1980). 
2.4.3.3 Vasopressine bij varicesbloedingen 
Het intraveneus toedienen van Vasopressine als middel om varicesbloe-
dingen te stelpen is voor het eerst beschreven door Kehne e.a. in 1956. 
Onder de indruk van de eerste gunstige ervaring bij een patiënte met 
recidiverende bloedingen als gevolg van een portatrombose verrichtten zij 
een serie dierproeven. Hieruit bleek dat Vasopressine de druk in de 
poortader bij een gezonde hond met meer dan 25% deed dalen, een 
verandering die na eenmalige i.v. injectie ± 30 min. lang aanhield. Tegelij-
kertijd trad daarbij een stijging van de arteriele bloeddruk op. Klaarblijkelijk 
gaf Vasopressine een constrictie van de splanchnicusarteriolen waardoor 
de bloeddruk stijgt maar de bloedstroom in de v.portae afneemt. Daarnaast 
treedt onder invloed van Vasopressine ook een contractie op van de 
darmwand inclusief de oesophagusmusculatuur wat een tamponnerend 
effect zou kunnen hebben (Millette e.a. 1975 ; Johnson e.a. 1977 ; Aronsen 
e.a. 1979). Vasopressine verdeelt zich in enkele minuten over de verschil-
lende lichaamscompartimenten en wordt snel in vrijwel onveranderde vorm 
uitgescheiden in de urine. Na ± 10 min. verschijnen de eerste metabolieten 
eveneens in de urine. De plasma halfwaardetijd bedraagt ongeveer 20 
minuten. 
Na de mededeling van Kehne e.a. (1956) over het effect van Vasopres-
sine bij varicesbloedingen volgden spoedig meer publicaties (Shaldon e.a. 
1960; Merigan e.a. 1961 ; Heimburger e.a. 1960; Drapanas e.a. 1961). 
Behalve bevestiging van de waarneming van Kehne c.s. komen uit deze 
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publicaties ook duidelijk de bijwerkingen naar voren. De belangrijkste was 
het effect van Vasopressine op het myocard (Heimburger e.a. 1960; 
Drapanas e.a. 1961 ; Aronsen e.a. 1975, 1979; Nussbaum e.a. 1967; 
Ericsson 1971b; Conn 1972b; Erwald e.a. 1976; Millette e.a. 1975; Barr 
e.a. 1975). Dierexperimenteel onderzoek toonde naast de stijging van de 
bloeddruk in het splanchnicusgebied ook een bradycardie en een belang-
rijke vermindering van het hartminutenvolume aan. Een enkele maal zijn bij 
patiënten tijdens toediening van Vasopressine ook angineuze bezwaren en 
ritmestoornissen vastgesteld (Conn e.a. 1972b) Sirinek e.a. 1976; John-
son e.a. 1977). Het aantal publicaties waarin een mors subita aan Vaso-
pressine wordt toegeschreven is echter zeer beperkt (Slotnik e.a. 1951 ; 
Conn e.a. 1975). De gehele situatie tijdens een varicesbloeding met 
perioden van hypovolemie, hypoxie, acidóse, alsook beïnvloeding daarvan 
door toediening van andere medicamenten dan Vasopressine maakt het 
niet eenvoudig om cardiale complicaties zonder meer aan dit medicament 
toe te schrijven. De gegevens van Ericsson (1971) wekken bovendien 
twijfel omtrent de wel algemeen door klinici geaccepteerde opvatting dat 
Vasopressine zeer nadelig is voor het myocard. Opvallend is verder dat de 
bloedstroom in de a. hepática eerder toe- dan afneemt tijdens de toe-
diening van Vasopressine (Heimburger e.a. 1960; Conn e.a. 1973b,· Kerr 
e.a. 1975; Erwald e.a. 1976). Andere bijwerkingen van Vasopressine zijn 
voornamelijk onaangenaam maar niet bedreigend. Zo hebben de 
buikkrampen naast ongemak voor de patiënt als voordeel dat daaruit blijkt 
dat de Vasopressine werkzaam is en tevens dat een flinke hoeveelheid -
potentieel cerebrotoxische - teerontlasting sneller wordt geloosd. Frequent 
zijn verder duizeligheid, hoofdpijn en misselijkheid beschreven. Verrader-
lijk is dat door de constrictie van arteriolen in de huid de patiënt eruit ziet 
alsof de shock is toegenomen. Uit de hogere bloeddruk die wordt gemeten 
en de tragere pols blijkt echter het tegendeel. 
Teleurstellend was echter, dat hoewel de bloeding aanvankelijk na 
eenmalige i.v. toediening stopte, in meer dan de helft van de gevallen al 
snel - niet zelden al binnen 24 uur - een recidiefbloeding optrad. In het 
prospectieve vergelijkende onderzoek van Merigan e.a. (1961) kwam de 
bloeding in de met Vasopressine behandelde groep aanvankelijk significant 
vaker tot staan dan in de controlegroep maar de overleving verbeterde niet. 
In een poging om het effect van Vasopressine te vergroten en tegelijkertijd 
de invloed ervan op andere organen te beperken gingen Nussbaum e.a. 
(1967) er toe over Vasopressine intra-arterieel en continue, in zeer geringe 
hoeveelheden (0, 1-0,4 U/min) toe te dienen na katheterisatie van de a. 
mesenterica sup. waarbij de katheter in situ werd gelaten gedurende 24 uur 
of langer. Stopt de bloeding dan kan de dosering voorzichtig verminderd 
worden. Volgens de eerste mededeling van Nussbaum e.a. (1967) zou op 
deze wijze in meer dan 90 % de bloeding permanent stoppen zonder dat 
bijwerkingen optraden. De resultaten van Rösch e.a. (1971) stemden 
hiermee overeen. Kort nadien verschenen echter minder optimistische 
berichten, waarin naar voren kwam dat bij ongeveer eenderde van de 
patiënten verwikkelingen werden waargenomen (Conn e.a. 1972b, 1975; 
Markoff e.a. 1973; Heuilly e.a. 1972; Murray-Lyon e.a. 1973; Marubbio 
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e a 1973, Johnson e a 1977, Chojkier e a 1979, Mutchmck 1980) 
De aard van de complicaties was daarbij tweeërlei, of wel ging het om 
problemen voortvloeiend uit de kathetensatie en de nazorg die daarbij 
noodzakelijk was ofwel betrof het effecten van Vasopressine op andere 
organen die ook bij toediening m de a mesentenica sup toch niet 
uitbleven Op grond van de halfwaardetijd van ± 30 mm is het achteraf ook 
wel voorspelbaar dat met de toediemngswijze maar de dosering wat dit 
betreft beslist Beschadiging van de vaatwand, sepsis, lieshematomen en 
soms fatale darmnecrose waren de belangrijkste problemen, zonder dat er 
sprake was van overdosering of excessief langdurige toediening (Conn 
e a 1972b, Renert e a 1972 , Berardi e a 1974, Murray-Lyon e a 1973, 
Mutchmck 1980) Ook cardiale verwikkelingen werden gesignaleerd (Conn 
e a 1972b, Marubbio e a 1973, Murray-Lyon e a 1973) Om die reden 
verrichtten Conn e a (1975) een prospectief vergelijkend onderzoek waar-
bij de behandeling met intra-arteriele vasopressmetoedienmg werd verge-
leken met de gebruikelijke therapie zonder deze toevoeging Hoewel m de 
met Vasopressine behandelde groep de bloeding stopte m 75 %, significant 
vaker dan in de controlegroep in 25%, was het verschil m overleving 
tussen beide groepen met significant Een deel van de «controlegroep» 
kreeg overigens na het falen van de voorafgaande behandeling alsnog 
mtra-arterieel Vasopressine toegediend BIJ 10 van de 20 patiënten uit de 
controlegroep van 32 bij wie dit het geval was stopte de bloeding De 
overleving m de controlegroep is dus wellicht toch mede bepaald door 
mtra-arterieel toegediend Vasopressine De interpretatie van de resultaten 
van de studie wordt hierdoor bemoeilijkt Opvallend is dat een zo voor de 
hand liggend onderzoek als het vergelijken van ballontamponnade met de 
Sengstaken-sonde en behandeling met mtra-arterieel Vasopressine met is 
uitgevoerd, terwijl dit toch een goed alternatief voor de «controlepatienten» 
zou zijn geweest (Resmck 1975) 
Sinds Thomford e a (1975) erop wezen, dat indien Vasopressine con-
tinue ι ν in kleine hoeveelheden (0,3 - 0,6 U/mm) wordt toegediend het 
effect vergelijkbaar is zowel met de ι ν bolus toediening als met de 
intra-arteriele toediening is de gecompliceerde intra-arteriele toediening 
praktisch verlaten Daar opvolgende, voor een deel ook dierexperimentele, 
studies bevestigen nog eens dat ten aanzien van het effect van Vasopres­
sine met de toediemngswijze beslist maar de dosis en de omstandigheden 
waaronder toediening plaatsvindt (Barr e a 1975, Kerr e a 1978 , Freed-
man e a 1978) De resultaten van twee recent verrichte prospectieve 
studies waarin de «low dose» continue ι ν toediemngswijze is vergeleken 
met de «low dose» intra-arteriele toediening (Johnson e a 1977, Chojkier 
e a 1979) bevestigden de waarnemingen van Thomford e a (1975) Tabel 
2 5 geeft de belangrijkste uitkomsten van deze studie weer Ondanks 
verschillen tussen beide studies is de trend identiek De invloed van 
vasopressinetoediemng op de overleving blijkt te verwaarlozen In beide 
artikelen wordt ook expliciet vermeld dat er geen sprake is van enige 
verbetering m dit opzicht Treffend is dat ook uit de gegevens van van Urk 
(1977) naar voren komt, dat het slagen van de behandeling van weliswaar 
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Tabel 2.5 De uitkomsten van twee prospectieve studies A (Johnson 
e.a. 1977) en Б (Chojkier e.a. 1979) waarin de effekten van 
continue intra-arteriële of intraveneuze infusie van Va-
sopressine op varicesbloedingen worden vergeleken. 
Wijze van toediening 
Intra-arterieel 
(0,1-0,5 U/min) 
Intraveneus 
(0,1-1,5 U/min*) 
Bloeding stopt 
% 
А 
71 
64 
В 
50 
50 
Recidiefbloeding 
% 
А 
30 
0 
В 
50 
40 
Sterfte 
% 
А 
29 
46 
В 
75 
70 
*zelden meer dan 0,9 U/min. 
niet-variceuze bloedingen bij patiënten met portale hypertensie met intra-
arterieel vasopresine niet beslissend was voor de sterfte. Per patiënt bleek 
het resultaat op korte termijn afhankelijk te zijn van het al of niet bestaan 
van encefalopathie, een verhoogd bilirubinegehalte of een verlaagde PTT. 
De conclusie is dat gezien het aanzienlijke recidiefbloedingspercentage en 
de onverminderde mortaliteit continue i.v. toediening van Vasopressine een 
weliswaar eenvoudige maar jammer genoeg toch zelden afdoende thera-
pie is (Mutchnick 1980). 
Door een aantal onderzoekers is tenslotte het gebruik van Vasopressine 
tijdens portocavale shuntoperaties aanbevolen (Conn e.a. 1972b; Nuss-
baum e.a. 1974; Sirinek e.a. 1976). De operateur zou onder invloed 
daarvan minder last ondervinden van stuwing en het bloedverlies tijdens de 
operatie zou beduidend minder zijn. 
2.4.3.4 Somatostatine bij varicesbloedingen 
Recent is ook van dit peptide een bloedstelpend effect bij varicesbloe-
dingen beschreven (Thulin e.a. 1979). Bij 5 patiënten, allen met bewezen 
varicesbloedingen door een cirrhose, stopte de bloedingen prompt na 
toediening van 250 μg somatostatine ineens gevolgd door 100-250 цд/ииг 
gedurende de volgende 12 uur. Waarschijnlijk verloopt dit effect evenals in 
het geval van Vasopressine via een vermindering van de poortaderdruk 
door een verminderde flow in het splanchnicusbed tengevolge van vaso-
constrictie van het arteriele systeem. Thulin c.s. vonden een afname van 
de portadruk met ongeveer 30 % bij patiënten met portale hypertensie. Het 
voordeel van somatostatine zou zijn dat theoretisch vrijwel ieder effect op 
het vaatbed buiten de buik ontbreekt. Een nadeel is wellicht het mogelijke 
antagonisme met andere peptidehormonen. Bosch e.a. (1981) hebben 
inmiddels het effect van somatostatine op de portadruk en portastroom bij 
patiënten met een levercirrhose bevestigd. Ook zij vonden geen meer 
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algemene vasculaire effecten. Wel was de met somatostatine bereikte 
drukverlaging nog niet de helft van die welke met Vasopressine werd 
bereikt. In tegenspraak hiermee konden Sonnenberg е.a. (1981) bij een 
groep gezonde personen wel maar bij patiënten met portale hypertensie 
niet een eenduidige daling van de portadruk vaststellen. Op dit moment is 
het in ieder geval te vroeg voor het doen van stellige uitspraken. Een 
vergelijkend onderzoek met b.v. continue i.v. Vasopressine behandeling 
lijkt de enige manier om in de nabije toekomst hieromtrent meer zekerheid 
te verkrijgen. 
2.4.3.5 Propranolol ter voorkoming van varicesbloedingen 
Hoewel niet bedoeld als behandeling van de varicesbloeding zelf zou dit 
middel mogelijk van betekenis kunnen zijn voor de preventie ervan. Door 
Lebrec e.a. (1980) kon in een kleine maar prospectieve en vergelijkende 
studie worden aangetoond dat toediening van propranolol per os - te 
beginnen 10 dagen na een met goed gevolg doorstane varicesbloeding in 
een dosering die de hartfrequentie met ±25% verlaagt (2x 40 tot 2x 180 
mg dd) - tot een significante en aanhoudende drukvermindering in het 
poortaderstelsel leidt. Bij een even groot aantal (8) in vergelijkbare om-
standigheden verkerende patiënten die een placebo kregen was dit niet het 
geval. Uit een iets latere eveneens nog weinig omvangrijke en summier 
uitgewerkte studie komt naar voren dat o.i.v. propranolol recidiefbloedin-
gen wellicht kunnen worden voorkomen (Lebrec e.a. 1981). Bij twaalf 
patiënten die gedurende 3 maanden in aansluiting aan een varicesbloeding 
dagelijks propranolol hadden gebruikt trad gedurende deze periode bij 
geen van hen een recidiefbloeding op. Van de 12 patiënten in de placebo-
groep kregen vijf patiënten wel een recidiefbloeding. Bijwerkingen werden 
niet gesignaleerd. Wel moet worden vermeld dat het om een gunstige 
selectie van patiënten ging zonder tekenen van een gedecompenseerde 
leverfunctie, die een voorgaande bloeding spontaan hadden doorstaan. In 
ieder geval zijn deze waarnemingen mede gezien de simpele toepas-
singsmogelijkheden een nadere studie waard. 
2.4.3.6 Locaal tamponneren van de bloedende varices met de 
Sengstaken Blakemore ballon 
Indien de bloeding niet spontaan tot staan komt en ook toediening van 
Vasopressine geen of onvoldoende succes heeft dan kan een poging tot 
locaal tamponneren van de bloeding worden ondernomen. Rowntree 
(1947) beschreef de mogelijkheid om met een aangepaste Miller-Abbot-
sonde de varicesbloeding te stelpen. Door de ballon door continue tractie 
tegen de slokdarm-maagovergang te drukken worden de in de submucosa 
verlopende venen, die de aanvoer van bloed naar de varices verzorgen, 
gecomprimeerd. Het bezwaar van deze techniek was volgens Sengstaken 
en Blakemore (1950) dat de methode erg indirect was; niet de plaats van 
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de bloeding zelf werd getamponneerd maar alleen de aanvoerende col-
lateralen werden gecomprimeerd. Door de flinke tractie kunnen ernstige 
braakreacties ontstaan met kans op aspiratie en zelfs asphyxie. De sonde 
werd daarom gemodificeerd door boven de maagballon een tweede 
sigaarvormige slokdarmballon aan te brengen. Door insufflatie van deze 
ballon volgt na goede positionering van de sonde een directe tamponnade 
van de varices. Door de geringere tractie die nodig is met de dubbele 
ballonsonde is het gebruik ervan voor de patiënt beter te verdragen en gaat 
het met minder risico's gepaard. Sindsdien is het gebruik van deze sonde 
vaak tot een routinemaatregel bij het stelpen van varicesbloedingen 
geworden. De enkele maagballon wordt, zij het in gewijzigde vorm met een 
vergrote aan de maagfundus aangepaste ballon - de Linton-Nachlas 
ballon - , overigens ook nog altijd toegepast (Reynolds 1975; Ransburgh 
e.a. 1980). 
Bij beide typen kan zich boven de ballon een flinke hoeveelheid speeksel 
en secreet verzamelen wat tot aspiratie leiden kan. De Linton-Nachlas 
sonde voorkomt dit door de aanwezigheid van een aantal openingen in de 
slang boven de ballon waardoor speeksel kan wegstromen of kan worden 
weggezogen. Bij de Sengstaken buis moet óf geregeld worden afgezogen 
óf wordt een dunne extra sonde met talrijke openingen aan het uiteinde met 
een draad aan de slang boven de ballon bevestigd, de zgn. triple lumen 
tube of Boyce-variant (1962). Een sonde waarin deze variant van Boyce is 
ingebouwd, de Edlich of ook wel Minnesotasonde, is thans in de handel. 
Deze sonde zou bovendien het voordeel hebben dat ze uit veel soepeler 
materiaal is samengesteld en beter door de patiënt verdragen wordt 
(Ransburgh e.a. 1980). De bewaking van deze sonde zou belangrijk 
simpeler zijn en de effectiviteit met name bij een gebruik van langere duur 
groter, aldus de uitkomsten van Mitchell e.a. (1980) in een vergelijkend 
onderzoek met de klassieke Sengstaken ballon. In Japan wordt ook 
gebruik gemaakt van een transparante modificatie van de Sengstaken-buis 
waarvan het centrale lumen introductie van een dunne fiberscoop toestaat 
op geleide waarvan een meer nauwkeurige diagnose positionering en 
controle, mogelijk zou zijn (Idezaki e.a. 1977). 
Op het veronderstelde mechanisme van de stelping van de bloeding door 
de oesophagusballon is kritiek geleverd door Andersen e.a. (1976). Het viel 
hen op dat de hoeveelheid speeksel die uit de slokdarm boven de ballon 
afgezogen kon worden beduidend minder was dan de hoeveelheid bij een 
volledige afsluiting b.v. door een tumor. Ook bleek dat bij een goed 
opgeblazen en goed gepositioneerde Sengstaken ballon de per os toege-
diende bariumpap zich zonder al te veel vertraging verplaatste naar de 
maag. Alleen al op natuurkundige gronden kan worden voorspeld dat de 
druk in de oesophagusballon, die meestal tot 30 à 40 mm Hg wordt 
opgepompt, onvoldoende is om de druk in de varices te bedwingen. Daarbij 
komt nog dat de in de ballon aanwezige druk niet gelijk mag worden gesteld 
aan die welke op de slokdarmwand wordt uitgeoefend. Bij drie patiënten 
met een Sengstaken ballon registreerden Agger e.a. (1978) slechts een 
druk van ±15 mm Hg in de tussengeschoven open tip katheter i.p.v. de in 
de ballon aanwezige druk van 30 tot 40 mm Hg. Verder oppompen van de 
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ballon tot boven 50 mm Hg geeft deze een asymmetrische vorm wat maakt 
dat de patiënt pijn gaat aangeven ter plaatse van het sternum. Ook het feit 
dat de resultaten met de Linton-Nachlas ballon niet onderdoen voor die 
met de Sengstaken ballon relativeert de betekenis van de aparte slok-
darmballon (Rueff e.a. 1975; Reynolds 1975; Ransburgh e.a. 1980). Door 
het haast dubbele formaat van de maagballon is de noodzakelijke tractie 
die moet worden uitgeoefend bij de Linton ballon aanzienlijk kleiner. Een 
vergelijkend onderzoek naar het effect van beide typen ballonnen is echter 
nooit verricht. In tegenstelling tot de onderzoekresultaten van Agger e.a. 
(1978) vond Baxter (1976) slechts een gering verschil van ±5 mm Hg 
tussen de druk in de oesophagusballon en de druk die werd uitgeoefend op 
de slokdarmwand. Pitcher e.a. (1971) verkregen in tegenstelling tot An-
dersen e.a. (1976) tijdens continu afzuigen van de slokdarm bij patiënten 
met een Sengstaken ballon wel een aanzienlijke hoeveelheid secreet, 
passend bij een goede afsluiting door de ballon. Gemiddeld bedroeg dit 
zelfs 1750 ml per dag. Om deze reden adviseerde Boyce (1962) al jaren 
tevoren om een dunne extra sonde aan de slang boven de slokdarmballon 
te bevestigen voor het afzuigen of weghevelen van secreet. Ofschoon 
dus niet geheel duidelijk is hoe precies de werking van de Sengstaken 
ballon is wordt de varicesbloeding met deze ballon toch meestal effectief 
gestelpt. 
Gezien de belasting van de tamponnade voor de patiënt en de ermee 
verbonden risico's is het slechts in uitzonderingssituaties toelaatbaar om 
een ballontamponnade uit te voeren zonder endoscopische verificatie van 
de diagnose varicesbloeding. 
Tabel 2.6 geeft een overzicht van de resultaten en complicaties met de 
Sengstaken-sonde zoals die in de literatuur beschreven zijn. De eerste 
tamponnade heeft verreweg de grootste kans van slagen. Bij 4 van de 5 
patiënten komt de bloeding tot staan. Naarmate de bloeding vaker recidi-
veert worden de resultaten minder en zal tamponnade uiteindelijk bij 
slechts één van de twee patiënten slagen (Read e.a. 1960 ; Ransburgh e.a. 
1980). Over het effect van een al of niet geslaagde tamponnade op het 
uiteindelijke beloop valt weinig te zeggen. Door het stelpen van de 
varicesbloeding wordt in ieder geval een zeker respijt verkregen zodat 
aanvullende diagnostiek en een meer definitieve therapie (b.v. sclerosering 
of een therapeutische shunt) kan plaatsvinden. Falen van de tamponnade 
blijkt uit het blijven produceren van faeces die vers bloed bevatten, een 
maagaspiraat dat bloed en stelsels bevat en een niet stijgend hemoglobi-
negehalte ondanks transfusies en tensiedalingen. Zijn technische pro-
blemen (lekke ballon, verstoppingen) en een insufficiënte positionering 
uitgesloten dan zal zo spoedig mogelijk tot een andere vorm van therapie 
besloten moeten worden. 
Zoals uit de Tabel naar voren komt, treedt bij ongeveer 3 van de 10 
patiënten met een Sengstaken-sonde wel een of andere complicatie op. Bij 
2 van de 3 zijn de verwikkelingen serieus en gemiddeld in 6 à 7 van de 100 
gevallen hing het overlijden samen met deze verwikkeling. Wat echter 
opvalt zijn de aanzienlijke verschillen in het voorkomen hiervan, variërend 
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Tabel 2.6 Tamponnade met de Sengstakenballon. Resultaten en 
complicaties. 
Auteurs 
Conn (1958) 
Conn e.a. 
(1967) 
Read e.a. 
(1960) 
Hermann e.a. 
(1970) 
Pitcher (1971) 
Johansen e.a. 
(1973) 
Bauer e.a. 
(1974) 
Novis e.a. 
(1976b) 
Rueff e.a. 
(1975)3 
Retro- of Aantal Bloeding 
prospectief patiënten gestelpt 
onderzoek (%) 
r δΟίβΙ)1 
r 40 
r 38 
r 75(109) 
ρ 50 (58) 
r 91 
r 25 (35) 
ρ 41 (51) 
r 274 
70 
57 
26 
41 
76 
40 
64 
46 
72 
lucht­
wegen 
18 (9)2 
11 (7) 
14 
6(3) 
KD 
1(1) 
2(1) 
8 
Complicaties 
slijm-
vlies-
laesies 
4 
4(2) 
13 
3 
3 
1(1) 
1(1) 
an­
dere 
16 
1 
5 
4 
totaal 
22 (9)2 
15(9) 
43 
10(3) 
9(1) 
2(2) 
3(2) 
12 
') aantal intubaties 
2) letale complicaties 
3) overzichtsartikel 
van 7 tot 100 % en wat de letale complicaties betreft van 0 tot 20 %. In 
onderzoekingen na 1970 lijken deze verwikkelingen overigens zowel in 
aantal als ernst af te nemen. Complicaties van de kant van de luchtwegen 
zijn het meest frequent. Meestal betreft het de gevolgen van aspiratie van 
maaginhoud of speeksel, ofwel gaat het om asfyxie. Bij hevig braken door 
plotselinge tractie (onrust) of een gebarsten maagballon kan de ballon 
zodanig omhoogschieten, dat de bovenste luchtwegen worden versperd. 
Een zeer goede observatie van de patiënt is dan ook van groot belang met 
name om dit onverhoeds omhoogkomen van de ballon adekwaat op te 
vangen. 
Naast respiratoire complicaties nemen slijmvliesletsels van de mond-
neuskeelholte tot de maag een belangrijke plaats in op het lijstje van 
verwikkelingen (Conn 1958; Read e.a. 1960; Hermann e.a. 1970; Fenig 
e.a. 1976; Paquet e.a. 1979; Ransburgh e.a. 1980). Doorgaans gaat het 
om oppervlakkige erosies die slechts zelden in echte ulceraties of druk-
necrose overgaan en in de regel snel verdwenen zijn. Een enkele maal 
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worden bij obductie echter uitgebreide ulceraties aangetroffen (Read е.a. 
1960). Het meest gevaarlijk zijn laceraties door te sterke insufflatie of 
tractie of detubatie zonder voorafgaande dessuflatie van de ballonnen. Als 
gevolg van laceraties kunnen heftige bloedingen al of niet uit varices 
ontstaan of een slokdarmperforatie met doorgaans dodelijke afloop (Conn 
1958,1971 a ; Bauer e.a. 1974 ; Terblanche e.a. 1979). Bij het optreden van 
ulceraties bestaat meestal duidelijk verband met de duur van de tam-
ponnade. Hoe langer deze heeft geduurd hoe groter de kans op slijmvlies­
letsels. Andere moeilijkheden die zich kunnen voordoen zijn : hikken, 
ritmestoornissen, neusbloedingen en mogelijk ook later cardia-insuf-
ficiëntie (Read е.a. 1960; Conn е.a. 1958; Hermann е.a. 1970; Testart 
e.a. 1973). Al te langdurige compressie en tractie moet worden vermeden 
en zodra de bloeding lijkt te staan moet worden begonnen met de 
detubatiestrategie, waarbij de maagballon als laatste leeg moet lopen 
(12-24 uur na desufflatie van de oesophagusballon). Nadat de ballonnen 
nog eens ±12 uur zonder spanning en leeg in maag en slokdarm hebben 
gelegen worden ze verwijderd. De literatuuroverziende blijken achteraf 
vooral gebrek aan ervaring, onderschatting van de risico's en onzorg­
vuldigheid belangrijke oorzaken voor het ontstaan van complicaties. Vele 
waren iatrogeen en hadden vaak kunnen worden vermeden (Conn 1971a; 
Pitcher 1971 ; Ransburgh e.a. 1980). 
2.4.3.7 Endoscopische sclerosering van slokdarmvarices 
Zoals bij spataderen van de benen heel gebruikelijk is zo kunnen ook in 
geval van slokdarmvarices deze tot verdwijning worden gebracht door het 
injecteren van sterk prikkelende of scleroserende stoffen in of direct naast 
de spatader. Crafoord en Franckner beschreven deze techniek als eersten, 
nog voor de ontwikkeling van de shuntchirurgie in 1939. Ondanks de 
positieve bevindingen van Moersch (1947) en MacBeth (1955) in de V.S. 
en Groot-Brittannië kreeg deze methode in de angelsaksische literatuur 
nadien erg weinig aandacht meer. Niettemin bleek dat tussen 1970 en 
1980 in een aantal europese centra inmiddels toch een ruime ervaring met 
deze techniek was opgebouwd (Hunt e.a. 1969; Johnston e.a. 1973; 
Denck e.a. 1976; Paquet e.a. 1974, 1978; Wodak 1979). Pas de laatste 
jaren lijkt sclerosering echter weer werkelijk in het centrum van de 
belangstelling te geraken (Schmidt e.a. 1980; Terblanche e.a 1979a, b; 
1980; Soehendra e.a. 1980; Clark e.a. 1980; Lewis e.a. 1980). Teleur-
stelling over de resultaten van shuntoperaties en nieuwe (fiber)endoscopi-
sche mogelijkheden lijken hiervoor de belangrijkste redenen. 
Een overzicht van de belangrijkste resultaten in het afgelopen decen-
nium is te vinden in Tabel 2.7 en 2.8. In Tabel 2.7 staan de uitkomsten 
afkomstig uit retrospectieve onderzoekingen betreffende in totaal meer dan 
2000 patiënten. Bij de analyse ervan doen zich wel enkele problemen voor. 
Zo is de verstrekte informatie over het type patiënt dat behandeld werd, 
over de aard van de behandeling en waaruit de vervolgtherapie bestond 
doorgaans aan de zeer summiere kant en van een risicofactoranalyse die 
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de toets der kritiek kan doorstaan - iets waaraan in dezelfde periode voor 
het analyseren van de uitkomsten van shuntoperaties grote aandacht werd 
besteed - is geen sprake. Veel technische gegevens worden evenmin erg 
duidelijk (type scoop, tijdstip t.o.v. de bloeding, wel of geen algemene 
anaesthesie, soort sclerosans dat werd gebruikt, de hoeveelheden en de 
plaats van injectie - intra- of paravariceus - het aantal zittingen dat 
noodzakelijk werd geacht, of de varices wel of niet volledig tot verdwijning 
kwamen enz). Wat wel naar voren komt is een aanzienlijk verschil in 
aanpak wat uiteraard van invloed op de resultaten kan zijn maar wat op 
grond van de verstrekte gegevens niet op waarde te schatten valt. 
Opvallend is daarnaast dat over het verschijnsel encefalopathie in alle 
talen gezwegen wordt terwijl toch juist een van de voordelen van sclérose-
ring lijkt dat - gezien het niet interfereren van deze methode met de portale 
hemodynamiek - voor toename daarvan niet zou hoeven te worden 
gevreesd. Ook in de twee recent verschenen prospectieve studies (Ter-
blanche e.a. 1979; 1980; Clark e.a. 1980) wordt over encefalopathie 
tijdens de overigens korte follow-up niet gerept. In dit verband zou ook een 
bespreking van de invloed van herhaalde narcose op dit verschijnsel nuttig 
zijn. 
Wat echter duidelijk zowel uit de retro- als uit beide prospectieve series 
naar voren komt is dat het aantal varicesbloedingen m.b.v. sclerosering 
kan worden beperkt maar dat daarvoor tenminste een drie- tot viertal 
zittingen noodzakelijk zijn. Hiermee zouden de varices doorgaans in enkele 
maanden tot verdwijning kunnen worden gebracht. Gegevens omtrent de 
frequentie en snelheid waarmee varices bij een langer durende follow-up 
toch weer zullen verschijnen ontbreken echter. Zowel uit de studie van 
Terblancheals van Clark komt verder naar voren dat met deze methode nog 
geen significante verbetering van sterfte- en overlevingspercentage vast te 
stellen viel en dat het percentage recidiefbloedingen dat wat gebruikelijk is 
na een shuntoperatie verre te boven gaat. Vergelijkt men tenslotte de 
recidiefbloedingspercentages en het vóórkomen van complicaties in de 
behandelde groepen van de prospectieve series met dezelfde gegevens in 
het retrospectief verzamelde materiaal dan blijken deze laatste opvallend 
veel gunstiger te zijn. Hoewel de aantallen patiënten per serie in dit type 
studies groter zijn en de ervaringsfactor een rol kan spelen heeft dit wellicht 
toch ook iets met de selectie van het patiëntenmateriaal van doen. In ieder 
geval is een complicatiepercentage van rond de 40 in beide prospectieve 
studies niet zo maar te verwaarlozen. Perforaties, ulcera, vorming van 
stricturen en pulmonale complicaties worden het meest vermeld. In 
hoeverre tenslotte sclerosering van oesophagusvarices de ontwikkeling 
van maagfundusvarices bevordert blijft op grond van literatuurgegevens 
een niet te beantwoorden vraag. 
Al met al lijkt de conclusie dat endoscopische sclerosering van varices 
ten onrechte lange tijd veronachtzaamd is misschien wel juist. Met name 
de simpele toepasbaarheid is onvoldoende ingezien. Óp dit moment 
bestaat echter nog een duidelijke behoefte aan richtlijnen voor een 
gemakkelijk toe te passen goed uitgebalanceerde techniek die een hoog 
succespercentage paart aan een gering aantal complicaties. Het niet 
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Tabel 2.7 Endoscopische sclerosering van varices. Retrospectieve studies. 
Auteur 
Hunte.a. (1969) 
Johnston e.a. (1973) 
Denck e.a. (1976) 
Paquet e.a. (1978, 
1980) 
Woodak(1979) 
Schmidt e.a. (1980) 
Aantal 
patiënten 
(sclero-
seringen) 
32 
(44) 
87 
(134) 
400 
850 
448 
(> 3000) 
48 
Acuut (a) 
Elect(e) 
Profyl-
actisch(p) 
293 a 
520 e 
45 ρ 
359 a 
89 ρ 
32 a 
Child 
85 С 
268 A-B 
91 С 
В, C(?) 
Starre(st) 
of fiber-
scoop(f) 
st 
st 
st 
st 
st 
f 
st 
Intra-
of para-
variceus 
i.v.') 
i.V. 
p.v. 
P-v.2) 
p.v. 
i.v. 
Soehendra e.a. 
(1980) 170 
47 a 
101 e 
22 ρ 
i.v.2) 
Wördehoff e.a. (1980) 42 27 a I.V. 
Fleig e.a. (1980) 50 31 а 
19e 
I.V. 
1) ethylolamine gebruikt 
2) aethoxysklerol gebruikt 
interfereren met de hemodynamiekvan het v. portae-systeem is een prettig 
vooruitzicht alhoewel de gunstige gevolgen daarvan op grond van concrete 
literatuurgegevens op dit moment nog niet zijn waargemaakt. In de 
toekomst zal daaraan nog zeker veel aandacht moeten worden besteed. 
Goed opgezette vergelijkende studies waarin de invloed van herhaalde 
sclerosering met die van de electieve shunt (totaal of selectief) vergeleken 
wordt lijken voor de hand te liggen. Klakkeloos de noodzaak daarvan 
negeren of zelfs ontkennen gebeurt meer op basis van vooroordelen dan 
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Bloeding 
stopt 
% 
100 
81 
100 
92 
100 
100 
85 bij 
acute 
therapie 
64 bij 
acute 
therapie 
90 bij 
acute 
therapie 
Recidief 
bloeding 
geen (6 mnd) 
«average 
relief 10 
months» 
12% 
60 % < 6 mnd 
8 0 % < 2 - 3 j 
22 %bij a 
14% bij e 
4 % bij ρ 
0 % bij e 
(16 mnd) 
Sterfte 
tijdens 
opname 
28 
18 
14 
10 
29 
32 
bij 
acute 
patiënten 
36 
Complicaties 
% 
3 perforaties ( t 2) 
10% (o.a. pleura-
exsudaat, empyeem, 
ulcera, stricturen) 
23% (o.a. pleura-
empyeem, perforatie, 
tracheafistel) 
10% (o.a. fistels 
Stenosen) 
10 % o.a. pleura 
exudaat, 
ulcera, 
Stenosen) 
Opmerkingen 
Binnen 8 mnd 47 % t ; 
resultaten echter 
beter dan bij 12 
patiënten met THE 
Ziekenhuissterfte 
bedroeg 69% in 
periode vóór 
scleroseren 
op grond van een nauwkeurige meningsvorming. Alleen door goede 
controlled trials zal deze herboren behandelingsmethode haar werkelijke 
betekenis bewijzen kunnen. 
Vergeleken met de percutané transhepatische manier van varices scle-
rosering via portografie en selectieve katheterisatie van de v. coronaria lijkt 
de endoscopische directe sclerosering van varices zonder meer te prefe-
reren. Een combinatie van beide methoden kan onder bepaalde omstan-
digheden wellicht eveneens van waarde zijn (Smith-Laing e.a. 1981). 
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Tabel 2.8 Endoscopische sclerosering van varices. Prospectieve studies. 
Auteur 
Terblanche1) e a 
(1979a) 
Terblanche e a 
(1979b, 1980) 
Clark e a (1980) 
Aantal 
patiënten 
22 
(51 bloedingen) 
19 
(sclerosering tot 
varices 
verdwenen zijn) 
21 
(sclerosering 
alleen tijdens 
bloeding) 
33 
(sclerosering) 
25 
(Sengstaken of 
Vasopressine) 
Child 
A 2 
B15 
С 5 
в, С 
в, с 
А10 
В11 
С 12 
Α θ 
В10 
С 7 
Starre(st) 
of fiber-
scoop(f) 
st 
st 
st 
Bloeding 
stopt 
7 5 % m 1e 
zitting, 
92 % totaal 
varices verdwenen 
in 3-4 zittingen 
varices blijven 
varices verdwenen 
145 sclerosermger 
1 ) Prospectieve studie Sclerosering vond plaats direct na desuffleren van Sengstaken-bal-
lon 
2) Het aantal bloedingen per patient per maand is significant lager m de groep die 
regelmatig werd gescleroseerd totdat varices waren verdwenen vergeleken met de groep, 
die alleen werd gescleroseerd tijdens een bloeding 
2 4 3 8 Perkutane transhepatische embolisatie van de ν coronaria 
Naast endoscopische sclerosering is door Lunderquist e m in 1974 een 
percutané transhepatische manier van varicessclerosermg geïntrodu-
ceerd Na aanpnkken van de ν portae worden zowel de ν gastrica sinistra 
(=v coronaria) en de vv gastricae breves selectief gekatheteriseerd Deze 
vaten vormen de belangrijkste collateralen die de varices van bloed 
voorzien Vervolgens vindt een injectie plaats van gelfoam, trombine of 
bucrylaat, waarop binnen enkele minuten de stroom in deze vaten geheel 
stagneert De techniek is verre van eenvoudig en slaagt m de meest 
ervaren handen bij ongeveer vier van de vijf patiënten Indien een portale 
hypertensie op basis van een portatrombose bestaat dan is toepassing van 
deze techniek met mogelijk Wanneer daarvoor de tijd bestaat is het ook bij 
patiënten met een cirrhose, bij wie de behandeling overwogen wordt, zinvol 
om vooraf over de doorgankehjkheid van de poortader (en haar positie) 
georiënteerd te zijn aan de hand van selectieve angiografie of echografie 
Sedert de introductie zijn de resultaten nu bij een kleine 500 patiënten 
gepubliceerd De uitkomsten van de 10 grootste en belangrijkste series 
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ecidief Zieken- Complicaties Overleving Opmerkingen 
loeding huissterfte 
ij allen 26 % 
instens 1 χ 
bij 11 ; 1,45 x 5 van 11 
p.p./mnd2) 
42 % (o.a. pneumonie, 
perforatie, Stenosen, 
oesophagitis) 
59 % ( ± 2 j) Geen vermelding over 
encefalopathie 
Geen significant 
verschil in 1, 2, 3 j 
overleving 
bij 16; 2,6 χ 5 van 13 
p.p./mnd2) 
bij 12; 0,06 χ (3 door 42 % (o.a. perforatie, 65% (1 j) 
p.p./mnd bloeding) ulcera, stricturen) 
Verschil in overleving 
niet significant 
bij 19 ; 0,20 χ (6 door 
p.p./mnd bloeding) 
46 % (1 j) 
waaronder een vergelijkende studie (Smith-Laing e.a. 1981 ) staan vermeld 
in Tabel 2.9. De resultaten hebben niet aan de oorspronkelijke verwach­
tingen voldaan zoals ook zonder omwegen geformuleerd wordt door 
onderzoekers uit de groep van Lunderquist zelf (Bengmark e.a. 1980). De 
techniek is niet alleen moeilijk maar er treedt een zo snelle recollateralisa-
tie en zelfs rekanalisatie op dat ondanks een «initial arrest» van ± 8 0 % in 
bijna de helft van de gevallen al snel een recidiefbloeding kan worden 
verwacht. Het percentage complicaties bleek groter dan verwacht, gemid­
deld 20 %, waarvan een soms letale portatrombose de belangrijkste is. 
Voorzover onderzocht was van een positief effect op de overleving geen 
sprake. De uitkomsten van de gecontroleerde studie van Smith-Laing e.a. 
(1981) toonden geen significante voordelen aan van deze gecompliceerde 
behandeling t.o.v. de meer gebruikelijke. Deels werd dit echter bepaald 
door de hoge «failure rate» in deze studie. De ingreep is gecontraindiceerd 
of moet met veel omzichtigheid worden uitgevoerd als de patiënt in 
aanmerking lijkt te komen voor een zgn. selectieve shunt. Obliteratie van 
de vv. gastrica breves moet dan achterwege blijven, anders wordt een 
dergelijke shunt onmogelijk (Viamonte e.a. 1977). Doorgaans zullen dit 
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Tabel 2.9 Transhepatische embolisatie van de vena coronaria (THE) 
Auteurs Aantal 
patiënten 
Acuut (a) 
elect (e) 
Child 
Lunderquist e a 
(1974, 1977) 
Viamonte e a (1977) 
Widnch e a (1978) 
Passanello e a 
(1979, 1980) 
Henderson e a (1979) 
Freenyea (1979) 
Pascal e a (1980) 
Gembarowicz e a 
(1980) 
Bengmark e a (1979) 
Smith-Lamg e a (1981) 
Smith-Lamg e a (1981) 
(Randomized trial) 
21 
73 
24 
21 
9 
6 
43 
36 
43 
116 
29 
THE 
25 
controle 
(Sengstake 
5(a) 
16(e) 
32(a) 
41(e) 
9(a) 
15(e) 
21 (a) 
5(a) 
20(a) 
16(e) 
14(a) 
29(e) 
37(a) 
η 
A, В, С 
A, ВС?) 
В, CC) 
А1,В7, С1 
С6 
В, С С) 
А 14 
В16 
С 13 
В, С 
Resultaat 
11 + 
7 ± 
3 -
50 + 
17 ± 
6 -
19 + 
5 -
14 + 
4 ± 
3 -
7 + 
2 -
5 + 
1 -
3/4 + 
20 + 
6 ± 
10 -
29 e + 
1 2 а + 
93 + 
20 + 
of Vasopres­
sine) 
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ecidief 
varices) 
loeding 
4 % 
1-50 dg) 
3 % 
7 % 
ΐ 3 % ( η 
15% 
17% 
2 % bij 12 
i c ( < 7 d g ) 
loor porta-
rombose, 
I5% bij 17 el 
iog in leven 
>5% 
< 4 , 5 mnd) 
' 0 % 
Ziekenhuis-
sterfte 
52% ( < 2 m n d ) 
(IA, 4B, 6C) 
3Θ % (van ac) 
6 % (van el) 
59 % (ree 
bloeding) 
15% (met door 
bloeding) 
3 9 % 
A 14% 
В 50% 
С 6 9 % 
3 4 % 
(15% m groep 
geslaagde THE) 
Complicaties 
portatrombose 
pleura-ex-
sudaat (4 χ ) 
portatrom­
bose (1 x) 
portatrom­
bose (2 χ ) 
portatrombose 
(1 χ volledig, 
4x partieel) 
portatrom­
bose (4 χ ) 
portadissectie 
(1x) 
embolie (3χ) 
overige (4χ) 
portatrombose, 
pleurabloedmg, 
hematopen-
toneum 
portatrombose 
(6x), hemato-
pentoneum (3x) 
pneumothorax 
(4x), pleura-
exsudaat (1 x) 
Portografie na 
THE (aantal 
patiënten) 
16 
81 % rekana-
lisatie 
10 
geen rekana-
lisatie 
Opmerkingen 
11 , bij 6 van 8 Indicatie indien 
acute THE vat Vasopressine faalt en 
nog geobhtereerd operatierisico te 
hoog is 
Na 34 mnd nog maar 
26 % in leven, «rate 
of rebleedmg in-
acceptable high» 
«No use as pro-
phylaxis Just to stop 
bleeding and buy 
time» 
)5% 36% 
echter niet de patiënten zijn die met de kennis van thans voor een 
transhepatische embolisatie in aanmerking komen. Patiënten bij wie dit wel 
het geval is vormen waarschijnlijk een niet al te grote subgroep waarbij 
ondanks toediening van Vasopressine, ballontamponnade en endoscopi-
sche sclerosering de bloeding niet tot staan komt en een acute chirurgische 
therapie uitzichtsloos lijkt. 
2.4.4 De chirurgische behandeling van varicesbloedingen 
exclusief shuntoperaties. 
2.4.4.1 Locale operaties. Inleiding 
Het principe van al deze ingrepen is om door middel van ofwel directe 
onderbinding van de varices ofwel door transsectie of resectie van het 
gebied waarin deze gelegen zijn de bloedingen tot staan te brengen en 
recidieven te voorkomen (Berchtold 1970; Fevery e.a. 1974; Bengmark 
e.a. 1975b; Ungeheuer e.a. 1976). Bij veel operaties zal bovendien 
getracht worden in dezelfde zitting de toevoerende collateralen zo uitge-
breid mogelijk te onderbinden om daardoor het ontstaan van recidieven te 
verhinderen. De verhoogde druk in het portastelsel wordt bij deze operaties 
ongemoeid gelaten en kan door het ligeren van veel collateralen theore-
tisch mogelijk zelfs iets toenemen. Metingen daaromtrent zijn echter niet 
bekend. De prikkel tot - hernieuwde - collateraalvorming blijft in ieder geval 
gehandhaafd. Wanneer echter naast de ligatie, resectie, transsectie of 
veneuze devascularisatie ook arterieligaties worden uitgevoerd, b.v. van 
de a. lienalis of de a. gastrica sinistra of de milt verwijderd wordt, dan krijgt 
de ingreep door vermindering van de bloedtoevoer naar het portastelsel 
ook enigszins het karakter van een decompressieprocedure. 
De rol van locale chirurgie bij de behandeling van varicesbloedingen laat 
zich overigens nauwelijks onder één noemer brengen. De verscheidenheid 
van ingrepen maakt een afgewogen oordeel onmogelijk. Maar ook per type 
ingreep is een oordeel moeilijk; de ervaring met de meeste operaties is 
zeker in vergelijking met de shuntchirurgie beperkt. Prospectief vergelij-
kend onderzoek naar de resultaten van locale operaties op wat langere 
termijn blijkt niet of nauwelijks te zijn verricht. Een voldoende gede-
tailleerde beschrijving van de preoperatieve toestand op grond waarvan 
een zekere risicofactoranalyse mogelijk zou zijn is bijna nooit voorhanden. 
Bij uitzondering zijn patiënten af en toe ingedeeld volgens de risicoclassifi-
catie van Child. In de meeste gevallen ontbreekt een voldoende lange 
follow-up en gegevens over drie- of vijfjaarsoverleving worden alleen bij 
uitzondering verstrekt. 
Het motief om aan een lokale ingreep boven een shunt de voorkeur te 
geven loopt uiteen. De keuze ligt voor de hand als aanleg van een shunt om 
technische redenen niet kan worden uitgevoerd, b.v. omdat er geen 
geschikte vaten zijn. Training, ervaring en belangstelling van de chirurg is 
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van belang. De gemiddelde algemeen chirurg zal in een noodsituatie 
eerder de voorkeur aan een locale operatie geven. Dat een locale operatie 
à priori gemakkelijker is uit te voeren en door de patiënt beter wordt 
verdragen hangt af van het soort operatie dat men doet en van de toestand 
van de patiënt en is dus zonder meer niet te zeggen. Met name bij de meer 
omvangrijke operaties zoals een partiële oesofagogastrectomie met 
devascularisatie is de duur en ingewikkeldheid alsook het risico van de 
operatie zeker niet minder dan bij een shuntoperatie. Evenals dat bij een 
shuntoperatie het geval is wordt ook het risico van een locale operatie 
vooral door de aard en de ernst van het leverlijden bepaald (Wirthlin e.a. 
1974; Ottinger e.a. 1974; van Urk 1977). Het theoretisch belangrijkste 
argument dat ten gunste van een locale operatie wordt aangevoerd is 
echter van pathofysiologische aard. Door het ongemoeid laten van de 
portastroom bestaat er minder kans op een verdere verslechtering van de 
leverfunctie. Met name de kans op toeneming van de encfalopathie zou na 
een locale operatie minder zijn. Daar moet overigens wel tegenover 
worden gesteld dat de grotere kans op recidiefbloedingen en het ontstaan 
van ascites (diureticagebruik!) de kans op encefalopathie in vergelijking 
met shuntbehandeling ook weer kan toenemen. Goed gecontroleerde 
studies zijn er in dit opzicht niet. Dat een pre-operatief aanwezige uitge-
sproken vorm van encefalopathie na een lokale operatie verdwijnen zou 
lijkt echter niet waarschijnlijk. Gegevens die in deze richting gaan moeten 
toch wel argwanend worden onderzocht. Zo doet de bewering van Sugiura 
e.a. (1977), dat zelfs bij pre-operatief als Child С aangeduide patiënten na 
operatie geen encefalopathie meer aanwezig is, vermoeden dat er «iets» 
loos is met de Child-indeling zoals zij die gebruikten. Op grond van 
gegevens van Mutchnick e.a. (1974), die aangeven dat altijd 20 tot 30% 
van de gunstig geselecteerde controlepatiënten uit de prospectieve studies 
encefalopathie had, moeten alle mededelingen die ver daar onderuit 
komen in de periode na een locale operatie of sclerosering stelselmatig 
gewantrouwd worden. 
Een soms gehoord argument voor het uitvoeren van een locale operatie 
is tenslotte dat het hier gaat om het doen van een «kleine» ingreep in de 
acute fase waardoor de bloeding kan worden gestelpt om in tweede 
instantie een electieve shunt mogelijk te maken (Linton e.a. 1953, 1965, 
1974; Ottinger e.a. 1974; Johnston e.a. 1978). Tegen deze opvatting is 
echter wel bezwaar te maken en de effectiviteit ervan is nimmer aange-
toond. In bijzondere omstandigheden b.v. bij afwezigheid van een 
vaatchirurg en een doorbloedende patiënt lijkt het echter aanvaardbaar. 
2.4.4.2 Primair transthoracale operaties 
2.4.4.2.1 Transthoracale varixligatie 
Bijna tegelijkertijd met de shuntoperatie werd de transthoracale varix-
ligatie geïntroduceerd door Boerema (1949a, b) en Crile (1950) als een 
eenvoudige methode om de bloeding ter plaatse te stelpen. In 1953 beval 
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Tabel 2.10 Transthoracale varixligatie - Resultaten en complicaties 
Auteurs Aantal patiënten Operatie 
cirrhose geen urgentie 
cirrhose 
Klopper 
e.a. (1960) 
Britton 
e.a. (1963) 
Riddell 
e.a. (1967) 
Orloff 
e.a. (1963) 
Wirthlin 
e.a. (1974) 
Ottinger 
e.a. (1974) 
Ungeheuer 
e.a. (1976) 
Cooperman 
e.a. (1977) 
A 
В 
С 
А 
В 
С 
9 
14 
12 
28 
20 г 
8 
27 
3 
29 
30 
32 
13 
3 
14 
8 
-
" 
— 
-
12 
acuut 12 
acuut 14 
elect. 14 
acuut 20 
acuut 28 
acuut 55 
acuut 72 
acuut 32 
acuut 25 
Bij 6 van de 12 gelijktijdige splenectomie ; mortaliteit bij deze 6 was 50 % 
А, В en С wijst op Child-indeling 
Linton de thransthoracale varixligatie aan als eerste zet om de bloeding te 
stelpen om vervolgens later electief een splenorenale shunt te kunnen 
verrichten. Erg populair is de ingreep nooit geworden. Door het onvermin­
derd blijven bestaan van de portale hypertensie ontwikkelen zich snel weer 
nieuwe varices zodat frequent recidiefbloedingen optreden, die zelfs niet 
minder zijn dan in de controlegroepen van de later uitgevoerde pros­
pectieve shuntstudies voorkomen (zie aldaar). De belangrijkste resultaten 
met dit type operatie behaald staan vermeld in Tabel 2.10. Hieruit blijkt een 
niet te verwaarlozen mortaliteit van ± 4 0 % en een kans op reci­
diefbloedingen van ruim 50% voor de overlevenden gedurende een 
doorgaans slechts korte follow-up periode. De operatiemortaliteit was veel 
gunstiger wanneer geen levercirrhose bestond. Binnen de cirrhosegroep 
speelt de ernst van het leverlijden een belangrijke rol. Uit de series van 
Wirthlin e.a. (1974) en Ottinger e.a. (1974) blijkt dat op grond van de 
indeling volgens Child een goede pre-operatieve schatting van het opera­
tierisico mogelijk is. Opmerkelijk is daarbij dat de sterfte bij acuut uitge-
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Mortaliteit (< 30 dg) 
cirrhose geen 
cirrhose 
% 
33 
100 
33 
46 
A 0 
В 25 
С 52 
А 0 
В 31 
С 90 
32 
23 
% 
33 
0 
12 
17 
Recidief (varices) 
bloeding 
cirrhose geen 
cirrhose 
A 
В 
С 
% % 
66 
±70 50 
42 63 
? 
28 
0 
40 
55 
? 
f. 80 100 
Follow-up 
globaal 
< 2 j 
jaren 
jaren 
? 
6 weken 
enkele 
maanden 
? 
jaren 
Complicaties 
Naadlekkage, pneumonie 
Naadlekkage 
Naadlekkage, stricturen 
Naadlekkage 
Naadlekkage (13%) 
Naadlekkage 
(binnen een jaar) 
jaren 
voerde transthoracale varixligaties bij Child В en С patiënten niet of 
nauwelijks onderdoet voor die bij acute shuntoperaties bij dezelfde typen 
patiënten. Als reden voor de thoracale benadering wordt aangevoerd dat 
hiermee een moeizame dissectie in een gestuwd gebied in de bovenbuik 
vermeden wordt. Een eventueel noodzakelijke latere buikoperatie wordt 
door deze toegangsweg niet nodeloos bemoeilijkt. Zoals na elke manipula-
tie aan de oesophagus bestaat ook na varixligatie het gevaar van naadlek-
kage (Crile e.a. 1950 ; Zaayer 1957 ; Ottinger e.a. 1974). Sommigen menen 
dat het optreden hiervan met een veelal dodelijke mediastinitis als gevolg 
bij patiënten met een voortgeschreden leverlijden vaker voorkomt (Britton 
e.a. 1963; Ottinger e.a. 1974). Daarnaast kunnen zich door strictuur-
vorming in de slokdarm na de operatie passagestoornissen voordoen 
(Riddell 1967). Vergelijkt men de resultaten van de direct endoscopische of 
transhepatische varicessclerosering met die van deze operatie (wat niet 
mag maar wel kan) dan rechtvaardigen de resultaten van de operatie de 
extra moeite en belasting zeker niet. 
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2.4.4.2.2 Transthoracale transsectie van het slokdarmslijmvHes met 
varixligatie (Walker 1964; Stelzner 1967). 
De bedoeling van dit type operatie is een meer volledige onderbinding 
van de oesophagusvarices te bewerkstelligen. Na een overlangse incisie in 
de slokdarm tot op de mucosa wordt een slijmvliesmanchet behoedzaam 
over de gehele omtrek vrij geprepareerd en de varices doorgesneden. De 
vaten naar het sneevlak worden onderbonden, waarna de sneevlakken 
weer aan elkaar worden gehecht. Bij de variant op deze operatie volgens 
Stelzner wordt alleen het voorste drievierde deel van het slokdarmslijm-
vlies vrij geprepareerd en doorgesneden in de verwachting daarmee de 
kans op lekkage te verkleinen. 
De belangrijkste resultaten die met dit type operatie zijn verkregen staan 
vermeld in Tabel 2.11. De operatiemortaliteit, het optreden van reci-
diefbloedingen en de postoperatieve complicaties zoals naadlekkages 
blijken niet of nauwelijks te verschillen met de uitkomsten van de varixliga-
tie alleen. Uit de gegevens van Pugh e.a. (1973), blijkt dat ook bij deze 
operatie de ernst en de aard van het leverlijden de doorslag geven wat 
betreft resultaten en complicaties. Van de vijf patiënten die behoorden tot 
groep С volgens Child overleden er vier korte tijd na de operatie. Het 
percentage recidiefbloedingen was bij В en С patiënten ook belangrijk 
hoger. Slechts 5 van de 38 geopereerde patiënten kwamen uiteindelijk 
voor een electieve shuntoperatie in aanmerking. De betekenis van de 
ingreep in de zogenaamde tweestapsstrategie blijkt daarmee gering. 
Tabel 2.11 Transthoracale transsectie van het slokdarmslijmvlies. 
Resultaten en complicaties. 
Auteurs 
Walker 
e а (1964) 
Pugh 
e а 1973 
Brown 
e а (1973) 
Aantal 
patiën-
ten' 
cirr- geen 
hose cirr-
hose 
11 
38 
A 7 
B13 
C18 
30 5 
A 
В 
С 
Sterfte 
(<30dg) 
% 
18 
20 
38 
88 
532 
А 
В 
С 
Recidief 
(varices) 
bloeding 
cirrhose 
% 
11 
14 
31 
33 
56 
Follow-up 
zeer ver­
schillend 
1-2j 
gem 
1/2) 
Complicaties 
Naadlekkage 
sténose 
Naadlekkage 
Naadlekkage 
' Alle operaties onder acute omstandigheden uitgevoerd 
2
 Geen sterfte onder de 5 patiënten zonder cirrhose 
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2.4.4.3 Primair abdominale operaties 
De transabdominale varixligatie werd in 1956 beschreven door Welch en 
verdient slechts terloops vermelding. De resultaten van Welch waren zo 
weinig bevredigend -drie van de vijf geopereerde patiënten overleden in 
korte tijd aan een recidiefbloeding- dat men nadien nauwelijks meer iets 
over de ingreep in de literatuur kan lezen. 
2.4.4.3.1 Subcardiale varixligatie met transsectie van de proximale 
maaghelft (porta-azygos deconnectie volgens Tanner (1956)) 
Gegevens over deze ingreep zijn schaars. De operatie is niet eenvoudig 
en leent zich daarom slecht voor een acute ingreep. De mate waarin 
recidiefbloedingen voorkomen valt tegen. 
2.4.4.3.2 De ligatuurtranssectie van de oesophagus volgens Voss-
schulte 
In 1957 beschreef Vossschulte een methode om een «naadloze» trans-
sectie van de volledige slokdarmwand ter hoogte van de cardia te bewerk-
stelligen. Door middel van een stevige catgutdraad, die past in de groeve 
van een via een gastrotomie in het slokdarmlumen geplaatste kunst-
stofring, wordt de slokdarm onderbonden. De ring is samengesteld uit drie 
in elkaar passende onderdelen die door de catgutligatuur bij elkaar 
gehouden worden. Door de afsnoering ontstaat er geleidelijk een volledige 
transsectie van de slokdarmwand. Dank zij het normale wondgenezings-
proces zal de continuïteit van de slokdarm bewaard blijven en uiteindelijk 
weer geheel worden hersteld. Zodra de catgutdraad verteerd is en de 
afsnoering is opgeheven valt de ring in onderdelen uiteen en wordt met de 
ontlasting geloosd. Door deze techniek kan op een betrekkelijk eenvoudige 
en snelle wijze via een abdominale benadering een volledige transsectie 
van slokdarm en varices worden bereikt. Hoe lang deze onderbreking van 
alle collateralen op de overgang slokdarm-maag blijft bestaan is overigens 
niet bekend. Onder invloed van de onaangetast gebleven stuwing; in het 
portabed zullen zeker weer nieuwe vaatverbindingen ontstaan. Door het 
geringe aantal patiënten bij wie de ligatuurtranssectie beschreven is (Tabel 
2.12) is de klinische betekenis ervan moeilijk te schatten. Inmiddels lijkt ze 
achterhaald door de meer moderne knoop van Boerema en door het recent 
toepassen van een speciaal daartoe ontwikkeld hechtpistool (zie verder). 
2.4.4.3.3 De ligatuurtranssectie van de oesophagus met de knoop van 
Boerema of varianten daarvan 
Uitgangspunt van deze wijze van «naaldloos» anastomoseren is dat 
beide uiteinden van de met elkaar te verbinden darmstukken tussen twee 
hecht op elkaar passende in het darmlumen geplaatste ringen worden 
bevestigd. Deze bevestiging kan geschieden door de beide ringen van de 
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Tabel 2.12 Transabdominale ligatuurtranssectie van de slokdarm. 
Resultaten en complicaties. 
Auteurs 
Vosschulte (1957) 
Gruenagel e a (1968) 
Boerema e a (1970) 
Burns e a (1971) 
Prioton (1973) 
van Kemmel (1974)2 
Gignoux e a (1974) 
Johnston e a (1976) 
Johnston e a (1978)2 
Hobbse a (1980) 
Aantal patiënten 
cirrhose geen 
cirrhose 
5 
7 
30 
5 
20 
29 
33 
6 
25 
A10 
В 3 
C12 
172 
17 (Hshur 
4 
10 
1 
5 
't) 
Operaue 
elect 9 
acuut 7 
acuut 29 
elect 1 
acuut 5 
acuut 14 
elect 6 
acuut 29 
acuut 11 
elect 23 
acuut 12 
elect 18 
acuut 17 
acuut 17 
Mortaliteit 
( < 3 0 dagen) 
cirrhose geen 
cirrhose 
% 
40 
70 
33 
100 
acuut 43 
elect 33 
28 
64 
17 
12 
12 
18 
— 
-
17 
-
AB 8 
С I 7 
ас 25 
el 8 
-
1 Geciteerd door Johnston e a (1976) 
2 Met «automaat» gehecht 
knoop met behulp van een stevige veer op elkaar te drukken Zoals bij de 
procedure volgens Vossschulte zullen de tegen elkaar gedrukte uiteinden 
van de darm of van de gehgeerde slokdarm versterven maar tegelijkertijd 
ontstaat door de wondgenezmg ook weer herstel van de continuïteit en 
vormt zich direct naast het klemvlak van de ringen een anastomose Zodra 
deze verbinding stevig genoeg is, na een dag of tien, komen de ringen los 
te liggen en kunnen ze worden verwijderd 
Met het recent ontwikkelde hechtpistool gebeurt iets dergelijks maar 
hierbij wordt een directe verbinding tot stand gebracht door het m «een 
klap» circulair aanbrengen van een groot aantal kleine agraves als duigen 
in een ton gerangschikt (van Kemmel e a 1974, Johnston e a 1978, 
Hobbse a 1980) 
Het principe van de methode van Boerema is overigens met nieuw en 
dateert zelfs al van voor deze eeuw In 1892 beschreef Murphy een 
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Recidief 
(varices) 
bloeding 
% 
? 
14 
? 
? 
? 
0 
24 
? 
13 
12 
7 
Follow-up 
9 m - 3 j 
? 
6m - 3 j 
1 - 3 j 
2j 
? 
1І 
1j 
tot 1j 
tot 1 j 
Complicaties en opmerkingen 
Tevens splenectomie 
Naadlekkage 
Soms tevens vagotomie met drainage 
en splenectomie 
Vaak lekkage 
Stricturen, lekkage 
Stricturen (38 %) 
Stricturen 
Stricturen 
Lekkage 
Stricturen 
«staple anastomosis» aanbevolen 
Prospectieve vergelijkende studie, loo 
dergelijke methode reeds als een mogelijkheid om anastomosen in de 
darm aan te leggen. De Franse aanhangers van deze techniek, Prioton 
(1973) en Gignoux e.a. (1974) spreken dan ook van de «bouton de 
Murphy». 
Naast de duidelijke overeenkomst van de operatie volgens Boerema met 
die volgens Vossschulte wordt bij de knoop van Boerema de oesophagus-
wand over een breder traject ingestulpt en doorgesneden. De transsectie is 
daarmee uitgebreider wat de kans op hernieuwde vaatverbindingen wel­
licht zou kunnen verkleinen. Uit dierexperimenten van Koomen en Klopper 
(1977) blijkt dat indien de ligatuur te strak wordt aangetrokken de kans op 
naadlekkage niet onaanzienlijk is (20%). Dezelfde auteurs komen op 
grond van histologisch onderzoek bij op wisselende tijdstippen opgeofferde 
dieren bovendien tot de conclusie dat de onderbreking van de vaatver­
bindingen in de slokdarmwand een vrij definitief karakter heeft en ook jaren 
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na de transsectie nog aanwezig is. Het probleem is echter dat het hier om 
proefdieren (honden) met een niet gestuwde portale circulatie ging. Het is 
dan ook zeer de vraag in hoeverre deze observaties van betekenis zijn voor 
patiënten met portale hypertensie. Gladisch e.a. (1976) gingen na wat de 
frequentie van naadlekkages was bij deze ingreep. Bij θ patiënten, die 
overigens vanwege niet nader aangegeven oorzaken al korte tijd na 
operatie overleden, konden bij autopsie geen tekenen van naadlekkage 
worden vastgesteld. Bij een patiënt die ruim drie maanden na de operatie 
overleed in een coma hepaticum was de onderbreking van de vaatver-
bindingen nog volledig aanwezig. Deze summiere gegevens rechtvaar-
digen echter geenszins hun conclusie, dat het risico van naadlekkage en 
recidiefbloedingen te verwaarlozen zou zijn. Het aantal klinische observa-
ties zal aanzienlijk moeten worden uitgebreid voordat een duidelijk inzicht 
in de kans op naadlekkages, slokdarmstricturen en recidiefbloedingen bij 
dit type operatie te verkrijgen is. Het aantal beschreven patiënten is nog 
schaars en bedraagt misschien een kleine honderd. Door Boerema e.a. 
(1970) wordt een operatiemortaliteit opgegeven van 33%. Bij de 13 
patiënten met ascites ten tijde van de operatie bedroeg de mortaliteit 66 %. 
Neemt men op grond van andere literatuurgegevens aan dat de mortaliteit 
van dergelijke operaties bij niet-cirrhotici zelden meer dan 10% bedraagt 
dan ligt het sterfgetal bij patiënten met een cirrhose al gauw tussen de 40 
en 50%. De verschillende oorzaken van de sterfte worden door Boerema 
c.s. niet expliciet aangegeven. De resultaten ten aanzien van het uitblijven 
van recidiefbloedingen en van verlenging van de overlevingsduur zijn op 
grond van de verstrekte gegevens onvoldoende te beoordelen. Bovendien 
blijken vele patiënten behalve een transsectie ook een splenectomie en 
vagotomie met een drainageprocedure te hebben ondergaan. Daarmee 
neemt niet alleen de omvang van de ingreep belangrijk toe maar wordt het 
ook steeds moeilijker te onderscheiden wat wat doet. Het is weinig 
aannemelijk dat het operatierisico van een dergelijke ingreep belangrijk 
onderdoet voor dat van een shuntoperatie. Johnston en Kelly (1976) raden 
dan ook aan de ingreep zo beperkt mogelijk te houden en zich tot de 
transsectie te beperken. Deze auteurs zijn erg positief over de ingreep 
(Tabel 2.12) . Maar blijkens meer recente mededelingen hebben zij de 
techniek na korte tijd verlaten (Johnston e.a. 1978). In plaats van de knoop 
zijn zij overgegaan op een automatisch hechtapparaat (het bovenbeschre-
ven hechtpistool of EEA staple gun) dat direct een ring van nietjes slaat na 
ligeren van de slokdarm. De resultaten bij de eerste 30 patiënten waren 
bemoedigend. Bij slechts één van de eerste 20 patiënten trad naadlekkage 
op. Zes ontwikkelden een oesophagusstrictuur. Recidiefbloedingen deden 
zich in vier gevallen voor. De mortaliteit van de ingreep bleek te worden 
bepaald door de Child-indeling en de urgentie (Tabel 2.12). Hobbs c.s. uit 
het Royal Free Hospital in London (1980) deden een vergelijkend onder-
zoek bij 34 patiënten naar de uitkomsten van deze ingreep en de indirecte 
mesocavale of Drapanas shunt. De locale operatie ging gepaard met een 
iets lagere morbiditeit en mortaliteit, duurde minder dan de helft (± 60 
minuten tegenover 150 min. gemiddeld) en postoperatief was er geen 
encefalopathie (?). Het percentage recidiefbloedingen was iets hoger (13 
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versus 7). Bij alle patiënten waren echter binnen 3 maanden weer varices 
aanwezig. De gegevens zijn echter nog te preliminair om hieraan al te 
verstrekkende conclusies te verbinden. De overige gegevens in Tabel 2.12 
spreken voor zich. 
Hoewel door Boerema wel is gesuggereerd dat de ligatuurtranssectie de 
shuntoperatie volledig zou kunnen en moeten vervangen geven de op dit 
moment bekende resultaten daartoe nog zeker onvoldoende aanleiding. 
Niettemin lijkt een grondig en liefst vergelijkend onderzoek naar de 
betekenis van dit type operaties, zeker gezien de eenvoudige toepas-
singsmogelijkheid ervan ook voor de algemeen chirurg (Wexler e.a. 1980), 
alleszins het overwegen waard. 
2.4.4.3.4. Devascularisatie-operaties 
Bij de operatie volgens Hassab (1970) worden minitieus alle collateralen 
tussen de bovenste maaghelft en het onderste deel van de slokdarm 
geligeerd. De a. gastrica sinistra wordt geligeerd en de milt weggenomen. 
In tegenstelling met de operaties volgens Sugiura en Yamamoto wordt 
geen transsectie of resectie uitgevoerd van slokdarm of maag en ontbreekt 
ook de thoracale peri-oesophageale devascularisatie. Bij de operatie 
volgens Johnson e.a. (1969) wordt naast de ligatie van de a. gastrica 
sinistra en de splenectomie ook nog 2/3 van de grote curvatuur gerese-
ceerd en worden zoveel mogelijk collateralen ter hoogte van de cardia 
geligeerd. Op dit laatste ligt echter niet het accent zoals bij de operatie 
volgens Hassab. Als gevolg van de arterieligatie en de splenectomie 
hebben deze niet-shuntoperaties toch ook duidelijk hemodynamische 
gevolgen. Zo toonde Hassab (1970) aan, dat aan het eind van de operatie 
zowel de direct gemeten portadruk als portastroom met resp. 30 tot 40 en 
25% verminderd waren. Als reactie op de verminderde portastroom bleek 
de direct gemeten flow in de a. hepática bij een kwart van de patiënten met 
50% te zijn gestegen. Bij de overige patiënten trad geen duidelijke 
verandering op uitgezonderd bij 10% van hen bij wie een geringe daling 
werd geregistreerd. Of deze peroperatoir geregistreerde veranderingen 
ook later blijven bestaan is echter onbekend. Niettemin vormen ze een 
duidelijke illustratie van de hemodynamische neveneffecten bij dit type 
locale operaties. Als men daarbij in aanmerking neemt dat met name de 
Hassab-operatie de basis is van de zogenaamde deconnectiefase bij de 
operatie volgens Warren, de zogenaamde selectieve of distale splenore-
nale shunt, dan kan men zich met Reynolds (1976) afvragen welke 
component van deze operatie het uiteindelijke resultaat het meest 
beïnvloedt. Voor een locale operatie, bedoeld om varicesbloedingen te 
voorkomen, is de ervaring van Hassab opmerkelijk groot. Van 1957 tot 
1970 werden meer dan 600 patiënten geopereerd, allen afkomstig uit de 
stad of de omgeving van Alexandrie in Egypte. Bij meer dan 70 % van de 
patiënten waren varicesbloedingen ontstaan op grond van portale hyper-
tensie veroorzaakt door schistosomiasis. Er werden uitsluitend patiënten in 
een redelijke tot goede conditie geopereerd. Patiënten in de Child С klasse 
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Tabel 2.13 Devascularisatie operaties, abdominaal en thoraco-abdominaal. 
Resultaten en complicaties. 
Auteur Aantal patiënten Operatie-
cirrhose geen urgentie 
cirrhose 
Johnson 
e.a. (1969) 
Hassab 
(1970) 
Yamamoto 
e.a. (1976) 
Sugiura 
e.a. (1977) 
A64 
B51 
C13 
A111 
B101 
С 64 
55 
140 
112 
191 
acuut 34 
elect. 21 
90 
48 
85 
acuut 6 
elect. 106 
acuut 52 
elect. 224 
werden uitgesloten. Van de 600 patiënten werden bijna honderd profylac-
tisch geopereerd. Van de patiënten met een cirrhose (30%) betrof het in 
slechts ongeveer 15% een alcoholcirrhose. In het geval de operatie 
electief werd uitgevoerd bedroeg de operatiemortaliteit 10%. Bij de veel 
minder verrichte acute operaties steeg de sterfte tot 38 %. De aard van het 
leverlijden leek niet van invloed op de mortaliteit. Ook de aanwezigheid van 
ascites impliceerde geen hogere mortaliteit. Van de 140 patiënten van wie 
follow-up gegevens beschikbaar waren en die een therapeutische operatie 
ondergingen kreeg 7% een recidiefbloeding. Van de 92 profylactisch 
geopereerde patiënten kreeg 6 % opnieuw een varicesbloeding. Encefalo-
pathie postoperatief werd slechts bij uitzondering vastgesteld. Omtrent de 
een-, drie- of vijf-jaarsoverleving na de operatie worden geen exacte 
gegevens vermeld (Tabel 2.13). 
Ondanks de belangrijke overeenkomsten in operatietechniek verschillen 
de uitkomsten van Johnson e.a. (1969) aanzienlijk met die van Hassab. 
Operatie- en ziekenhuismortaliteit bedroegen bij hen 45% en het per-
centage recidiefbloedingen was 43% in plaats van 7%. Bijna een kwart 
van de patiënten overleed korte tijd na de operatie ten gevolge van een 
recidief varicesbloeding. 
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lekenhuissterfte Recidief 
(varices) 
bloeding 
Opmerkingen 
irrhose geen 
cirrhose 
'o % % 
5 - 5 5 
acuut 12-38 7* 
elect 10 
, В 4 0 14 
38 
1 1 1,5 
\ 0 
1 
17) 
Tegenover de teleurstellende resultaten van Johnson e a. staan weer de 
veel gunstiger uitkomsten van de operatie volgens Sugiura e a (1977) en 
Yamamoto e a (1976) Daarbij vindt transsectie van de slokdarm plaats en 
een uitgebreide devasculansatie van de vaten rond slokdarm en maag 
Yamamoto e a (1976) doen in plaats van een transsectie van de slokdarm 
een resectie van zowel een deel van de slokdarm als van de cardia 
Daarnaast een minstens even uitgebreide devasculansatie met splenec-
tomie zoals Sugiura с s verrichten De resultaten van beide groepen 
ontlopen elkaar met veel, waaruit wellicht valt af te leiden dat de keuze 
tussen transsectie en resectie wat het uiteindelijk resultaat betreft niet 
doorslaggevend is Waarschijnlijk moeten de gunstige uitkomsten worden 
toegeschreven aan de zeer omvangrijke en zorgvuldig uitgevoerde onder-
bindmg van de talrijke collateralen in buik en borstholte Gezien de veel 
minder goede resultaten van uitsluitend abdominale devasculansatie zoals 
verricht door Johnson e a (1969) lijkt ook het onderbinden van de 
thoracale collateralen van belang De mogelijkheid bestaat ook dat m de 
japanse patiëntengroep al of met bewust een zekere selectie is toegepast. 
Uit het geheel ontbreken van patiënten met een alcoholcirrhose kan 
worden afgeleid dat er m ieder geval aanzienlijke geografische verschillen 
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enige «westerse» serie 
'percentage recidief-
bloedingen bij 92 profy-
lactisch geopereerde 
patiënten 
А В en С met exact 
hetzelfde als in de 
Child-mdelmg 
naadlekkages (7 %), 
Stenosen 
Tabel 2.14 Subtotale en totale maagresectie. Resultaten en complicaties. 
Habif 
(1959) 
Bernstein 
e a (1969) 
Berchtold 
(1970) 
Habif 
(1959) 
Klopper 
e a (1960) 
Bernstein 
e a. (1969) 
Voorhees 
e a (1974a) 
Yamamoto 
e a (1976) 
Bernstein 
e.a (1969) 
Aantal patiënten 
cirrhose 
10 
-
4 
16 
2 
— 
64 
3 
geen 
cirrhose 
7 
7 
28 
17 
11 
5 
26 
48 
11 
Operatie 
1 gastrectomie 
2 oesofagectomie 
(subtotaal) 
1 
1 
proximale gas-
trectomie 
2 
2 
2 
2 
2 + devasc + 
splenectomie 
totale oesophagus-
resectie + inter-
positie 
Opm . Type patient en follow-up zeer wisselend 
Alle operaties werden electief uitgevoerd 
aanwezig zijn die de aard en mogelijk ook de ernst van het leverlijden 
beïnvloeden. De meeste patiënten in de serie van Johnson c.s. (1969) 
hadden een alcoholcirrhose, een aantal behoorde tot Child groep С en 
moest niet zelden acuut geopereerd worden. De vraag rijst dan ook of, 
indien Hassab, Sugiura of Yamamoto de amerikaanse patiënten hadden 
moeten behandelen, zij tot dezelfde gunstige resultaten zouden zijn 
gekomen Zolang dit onduidelijk blijft is de betekenis van operaties zoals 
die van Hassab, Sugiura en Yamamoto onvoldoende te schatten. 
2.4.4.3.5 Subtotale en totale maagresectie 
In plaats van het onderbinden van de slokdarmvarices of van de venen in 
de slokdarmwand kan ook gekozen worden voor een meer of minder 
uitgebreide resectie van de oesophagus-maagovergang. Al naar gelang de 
omvang van de resectie zal dan om de continuïteit te herstellen eventueel 
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lekenhuií 
irrhose 
о 
67 
¡sterfte 
geen 
cirrhose 
% 
0 
14 
Recidief (varices) bloeding 
cirrhose geen 
cirrhose 
% % 
100 
71 
85 
Complicaties 
naadlekkage 
lekkages 
47 idem 
25 
31 
00 
-
11 
00 
18 
9 
0 
19 
9 
9 
25 
100 
9 
14 
18 
20 
26 
48 
? 
18 
18% lekkage 
20 % oesophagitis 
11 % stricturen 
9 
9 
een interpositie van een dunne of dikke darmhs kunnen worden toegepast 
Dit maakt het merendeel van deze procedures, die toch al vaak om een 
thoraco-abdommale aanpak vragen, tot zeer omvangrijke operaties die 
uitsluitend electief kunnen worden uitgevoerd In vergelijking met een 
shuntoperatie is de omvang van deze ingrepen zeker met geringer en het 
operatierisico is eerder groter dan kleiner Het merendeel van dit soort 
operaties is dan ook electief bij patiënten met een extrahepatische portale 
hypertensie en een stabiele leverfunctie uitgevoerd In geval van lever-
cirrhose kunnen deze operaties nauwelijks als een alternatief voor een 
shuntoperatie worden beschouwd In de praktijk zijn deze operaties vrijwel 
uitsluitend bij de «non-shuntables» uitgevoerd In vele gevallen betrof het 
patiënten bij wie al eerder verschillende operaties waren verricht en die 
desondanks recidiefbloedingen hielden De mortaliteit van deze electieve 
operaties is hoog bij cirrhotici (40%) en aanvaardbaar bij met-cirrhotici 
Het aantal op deze wijze geopereerde patiënten is klem Gevoegd bij het 
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grote aantal variaties van de ingrepen maakt dit de interpretatie niet 
eenvoudig. Tabel 2.14 geeft een overzicht van het geheel. Uitgezonderd bij 
de al besproken operatie volgens Yamamoto е.a. (1976), waarvan een 
partiële oesofagogastrectomie een onderdeel vormt, zijn de resultaten in 
termen van mortaliteit en recidiefbloedingen niet te accepteren. 
2.4.4.4 Bijzondere ingrepen 
2.4.4.4.1 L/gaf/e van de a. hepática of a. lienalis 
Bij een flink aantal patiënten met levercirrhose is de diameter van de a. 
hepática en/of a. lienalis sterk in omvang toegenomen. Zeker in het geval 
van de a. hepática lijkt dit een nuttig compensatiemechanisme dat echter 
wel leidt tot een verhoging van de intrasinusoïdale druk en mogelijk ook 
door het bestaan van arterioportale verbindingen (Fig. 2.2) bijdragen kan 
aan de portale drukverhoging. Onderbreking van de arteriestroom, wat 
door de dubbele bloedvoorziening van de lever redelijk goed verdragen 
wordt, zal de portad ruk doen dalen en daarmee wellicht ook de kans op 
recidiefbloedingen en ascites. In de praktijk is de methode sinds de 
introductie door Rienhoff e.a. (1951,1953) waarschijnlijk nauwelijks toege-
past. De beschreven resultaten lieten in feite ook geen conclusie toe. Wel 
bleek de methode risico's te geven, zoals ook later uit het overzicht van 
Kim e.a. (1973) blijkt. Het merendeel van de 272 arterieligaties, waaraan in 
dit overzicht wordt gerefereerd, werd echter om een andere reden dan 
i.v.m. varicesbloedingen uitgevoerd (trauma, tumor, a-v fistel, hemobilie). 
Meer bekendheid heeft de ligatie van de a. lienalis waarmee een 
belangrijke vermindering van de portastroom bereikt kan worden. Angio-
grafisch aantonen van een sterk toegenomen miltdoorbloeding moet daar 
wel aan vooraf gaan. Bij een normale miltdoorstroming heeft ligatie alleen 
geen zin (Dumont e.a. 1975a; Witte e.a. 1976). Afgezien van casuïstische 
mededelingen zijn de beschreven resultaten van ligatie nog zo vaag en 
voor kritiek vatbaar, dat ruime toepassing ervan voorlopig niet behoeft te 
worden verwacht. 
2.4.4.4.2 Omentopexie en transpositie van de milt 
Bij deze operaties, waarvan de Utrechtse hoogleraar Talma in 1898 de 
eerste toepassing beschreef, wordt getracht door inhechten van het 
omentum in het peritoneum parietale de vorming van spontane collateralen 
tussen portastelsel en de grote circulatie te bevorderen om daarmee een 
geleidelijke decompressie te bereiken. Uit de beschrijving van van der Veer 
in 1912 blijkt dat Omentopexie rond de eeuwwisseling een zekere popula-
riteit genoot gezien de meer dan 300 patiënten bij wie de ingreep op dat 
moment beschreven was. De methode werd vooral toegepast bij hard-
nekkige ascites, die bij 30 tot 60% van de patiënten na de ingreep 
verdwenen zou zijn. In 1955 dook de methode in gewijzigde maar in 
principe onveranderde vorm weer op als thoracale transpositie van de milt 
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(Nylander e.a. 1955). Wanneer Hastbacka e.a. in 1979 vermelden dat er tot 
dan toe ongeveer 150 patiënten op deze wijze behandeld zijn, komt daarin 
tot uiting dat het praktische nut ervan niet al te groot geweest zal zijn. Ook 
op grond van de door hen zelf beschreven serie van 28 patiënten - naar 
eigen zeggen de best gedokumenteerde en best vervolgde in de wereld-
literatuur - valt nauwelijks iets zinnigs te zeggen over de betekenis van 
deze ingreep. De operatiemortaliteit bedroeg 11 % (de ingreep had in alle 
gevallen een electief karakter). Bij 44% van de patiënten trad een 
recidiefbloeding binnen een half jaar na operatie op. De gegevens zijn ook 
verder nauwelijks te interpreteren omdat zij vanaf 1966 tevens een ligatie 
van de a. lienalis, a. gastrica sinistra en ν. coronaria uitvoerden. De 
publicatie geeft geen life table analyse of een duidelijk pre-operatief profiel 
en evenmin wordt iets vermeld over het verschijnsel encefalopathie. 
Niettemin durven de auteurs de conclusief aan dat de ingreep resultaten 
oplevert vergelijkbaar met de selectieve shunt. Bengmark e.a. (1975a, 
1976) ontwikkelden een variant, waarbij de milt niet naar de thorax 
verplaatst wordt maar de hilus en bovenpool in de subcutis worden 
gehecht. De resultaten zijn nog te beperkt om conclusies te trekken, 
hoewel de onderzoekers zelf de toekomst van deze ingreep optimistisch 
tegemoet zien zonder de ingreep overigens als een routineoperatie aan te 
bevelen. 
2.4.5 Shuntoperaties 
2.4.5.1 Inleiding 
De meest definitieve manier om varicesbloedingen te behandelen of 
herhaling ervan te voorkomen bestaat uit het opheffen van de oorzaak die 
tot de ontwikkeling van oesophagusvarices leidt, dus van de portale 
drukverhoging. De doeltreffendste wijze waarop dit kan gebeuren is door 
het aanleggen van een anstomose tussen het v. portae- en het v. cava 
inf.-systeem. Van geen andere behandelingsmogelijkheid dan de shunt-
operatie is tot nu toe vastgesteld, dat in één zitting een meestal definitieve 
oplossing van het bloedingsprobleem kan worden bereikt. 
Er zijn drie typen shunts te onderscheiden : a. de totale shunt van het 
end-to-side type (de portocavale shunt end-to-side, Fig. 2.4), b. de totale 
shunt van het sicle-to-side type (de portocavale shunt side-to-side Fig. 
2.5), de mesocavale shunts (Fig. 2.6 en 2.7), de proximale splenorenale 
shunt (Fig. 2.9), с de selectieve shunt (de distale splenorenale shunt 
volgens Warren (Fig. 2.8). Bij de end-to-side variant, verreweg de meest 
toegepaste en best bestudeerde shunt, wordt de bloedvoorziening van de 
lever via de poortader definitief onderbroken. Over de gevolgen daarvan is 
druk gespeculeerd. Bij een patiënt met een levercirrhose is de effectieve 
portastroom op het moment van operatie in veel gevallen echter al in 
belangrijke mate gereduceerd en door de arteriële compensatie lijkt de 
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lever een dergelijke shunt vaak redelijk te tolereren. De situatie ligt wat 
anders als de portastroom in feite al spontaan is omgekeerd en de 
poortader tot outflow tract geworden is. In dat geval zal een end-to-side 
shunt de druk in de sinusoiden eerder laten toe- dan afnemen en de kans 
op ascites vergroten door lymfelekkage uit de lever. Bij uitgesproken 
vormen van postsinusoïdale portale hypertensie is een side-to-side shunt 
dan te verkiezen boven het end-to-side type. De v. portae kan dan de enige 
weg vormen waarlangs het arteriële bloed de lever nog verlaten kan. Voor 
de doorsnee patiënt met een cirrhose is echter nooit een opvallend verschil 
in uitkomst tussen beide typen totale shunts vastgesteld, al moet daaraan 
worden toegevoegd dat beide ook zelden op een statistisch acceptabele 
manier met elkaar vergeleken zijn (Iwatsuki e.a. 1973b; Garceau e.a. 
1974). Overigens is uit het werk van veel onderzoekers naar voren 
gekomen dat de situatie vermoedelijk gecompliceerder is dan wordt uitge-
drukt door de simpele vuistregel: «behoud de portastroom», van welke 
regel de selectieve shunt de exponent geworden is (Burchell e.a. 1974; 
Charters e.a. 1975). 
Uit het historisch overzicht over de shuntchirurgie (Hoofdstuk 1) blijkt dat 
wij ons nu bevinden in de fase van «to select better and shunt better», het 
credo van Conn (1974a) naar aanleiding van de resultaten van de vergelij-
kende studies over therapeutische shunts. Het «to select better» lijkt te 
worden weerspiegeld in het toenemende aantal artikelen sedert de jaren 
zeventig waarin risicofactoren worden geanalyseerd om de operatie-indi-
catie en de meest waarschijnlijke uitkomst ervan beter te kunnen aange-
ven. Het «to shunt better» blijkt uit de ontwikkeling van de interpositieshunt 
en de selectieve shunt. 
Hoewel er op het punt van shuntoperaties ook recent verschillende 
overzichten verschenen zijn leek het onontbeerlijk voor de interpretatie van 
het eigen onderzoek om zo'n overzicht samen te stellen. Gezien de 
omvangrijke literatuur die voorhanden is moest een keuze worden ge-
maakt. Om daarbij zo neutraal mogelijk te werk te gaan - de shuntchirurgie 
kent vele emotionele debatten en talrijke vooroordelen - is de keuze van de 
artikelen gebaseerd op een aantal selectiecriteria : 
a. Alleen van literatuur na 1960 is gebruik gemaakt. De series daarvóór zijn 
vaak te klein, te heterogeen van samenstelling en te summier geanaly-
seerd. 
b. Het artikel moet een goede weergave geven van de pre-operatieve 
uitgangssituatie en een volledige vermelding van de postoperatieve resul-
taten, zodat beide met elkaar in verband te brengen zijn. Het minimum 
aantal besproken patiënten moet rond de 30 liggen tenzij het gaat om de 
eerste resultaten van nieuwe typen shuntoperaties waarbij nog geen grote 
reeksen verwacht kunnen worden. Onder een volledige vermelding van 
postoperatieve resultaten wordt verstaan de weergave van de ziekenhuis-
mortaliteit, de overleving liefst volgens de life-table methode, het per-
centage recidiefbloedingen na operatie en het voorkomen van encefalo-
pathie. Alleen indien bepaalde studies waren opgezet om slechts een 
bepaald aspect te bestuderen is daarvan toch gebruik gemaakt. In een 
aantal gevallen waarin de onderzoekers percentages over recidiefbloedin-
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gen enz. niet zelf gecorrigeerd hebben voor opgetreden sterfte of een te 
korte follow-up is dat alsnog gedaan. 
Bij de uitwerking van het overzicht is de volgende indeling gebruikt : 
a. Resultaten van de totale portocavale shunts. 
- retrospectieve studies in een aantal opeenvolgende perioden (1961-
1970; 1971-1975; 1976-1981). 
- vergelijkende prospectieve studies betreffende profylactische en 
therapeutische shunts, 
- de resultaten van acute shunts, 
- de resulaten van de interpositieshunt of de indirecte of Drapanas 
shunt. 
b. Resultaten van de selectieve shunts. 
c. Samenvatting van de resultaten shuntchirurgie 1960-1981. 
2.4.5.2 Resultaten van totale portocavale shuntoperaties. 
Retrospectieve series 
2.4.5.2.1 De periode 1961-1970 
Uit deze periode zijn twaalf series geselecteerd waarin 1737 patiënten 
beschreven worden (Tabel 2.15). Bijna 1300 ondergingen een portocavale 
shunt (Fig. 2.4 en 2.5), de anderen een splenorenale shunt (Fig. 2.9) in 
vena 
cava 
inf 
Fig. 2.4. De portocavale shunt end-to-side. 
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Tabel 2.15 Resultaten port oca val e en splenorenale shuntoperaties 
(1961-1970) 
Auteurs 
McDermott e a 
(1961) 
Linton e a (1961) 
W a n t z e a (1961) 
Hallenbeck e a 
(1963) 
Riddell e a (1964) 
Satterfield e a 
(1965) 
Sedgwick e a (1966) 
Reynolds e a (1966) 
Panke e a (196Θ) 
Resmcoff e a (1968) 
Turcotte e a (1969) 
Voorhees e a (1970) 
Grace e a (1966) 
(review) 
Aanla 
en type 
shunt 
PC 
SR 
PC 
SR 
PC 
e-s 
s-s 
PC 
SR 
shunt 
contr 
PC 
SR 
PC 
e-s 
s-s 
PC 
e-s 
s-s 
71 
166 
47 
122 
131 
33 
98 
51 
69 
61 
60 
30 
40 
62 
80 
40 
40 
210 
61 
102 
44 
58 
404 
Alcohol-
cirrhose 
% 
52 
u t 
17 
61 
29 
et 
12 
70 
42 
95 
71 
57 
45 
53 
Operatie 
urgentie 
% 
profyl 8 
acuut 26 
profyl 4 
acuut 7 
profyl 26 
acuut 33 
elect 67 
acuut 24 
Wisselende aantallen (η) afhankelijk 
van onderzochte uitkomst 
Child 
% 
Α Β ΐ 7 0 
С С) ± 30 
А, В ± 8 0 
С (*) + 20 
А 34 
В 37 
С 29 
А, В f ) 
A f ) ± 7 0 
В, С ± 3 0 
good 54 
poor 46 
А, В (·) 
good 62 
fair 31 
poor 7 
А В 55 
С 45 
А 34 
В 32 
С 36 
А В С ) 
Ziekenhuis-
sterfte 
(< 30 dg) 
% 
PC 
SR 
PC 
SR 
A 
В 
С 
С + ac 
PC 
SR 
sh 
со 
PC 
SR 
good 
poor 
e-s 
s-s 
A 
В 
С 
ас 
el 
(3 mnd) 
А 
В 
С 
ас 
el 
alb > 35 
alb < 30 
(η = 1759 
27 
22 
15 
11 
2 
13 
29 
62 
12 
7 
2 ( 
23 
? 
22 
21 
9 
33 
10 
5 
15 
10 
5 
12 
40 
20 
0 
20 
30 
50 
5 
29 
0 
16 
54 
56 
19 
13 
9 
29 
17 
PC Portocavaal SR splenorenaal e-s end-to side s s side to side 
- Geen gegevens oí onvoldoende voor conclusies 
(*) In hel artikel wordt geen Child risicoprofiel gebruikt Op grond van beschikbare gegevens geschat hoe de groep 
globaal kan worden ingedeeld 
1) De opzet van de studie laat een echte vergelijking niet toe 
t ) Geen cirrhose 
+) Aantal bi] overlijden 
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Overleving 
1| 
58 
68 
73 
80 
В 81 
С 27 
88 
85 
3) 
% 
54 
57 
57 
69 
76 
81 
«late death 
58 
66 
34 
56 
62 
«late death 
80 
40 
30 
54 
5j 
46 
43 
36 
57 
60 
70 
41 
40 
46 
14 
31 
Recidief 
(varices) 
bloeding 
% 
12 
22 
19 
19 
_ 
-
20 
14 
8-15 
15 
59 
17 
29 
11 
25 
14 
Encefalo-
pathie 
% 
A 
12 
7 
9 
3 
8 
B16 
С 60 
(1/3 + 
(van ψ 
(van φ 
> 5 0 ) 
< 4 0 ) 
25 
5 
24 
+ ) 
38) 
18) 
26 
20 
35 
27 
50 
26 
35 
6 
Opmerkingen en conclusies 
Sterfte in laatste 3 jaar van studie 
resp 9 en 11 % 
Pleidooi voor SR') 
Child bepaalt sterfte en 
encefalopathie 
Geselecteerde Mayo Clinic groep 
Pleidooi voor SR1) 
Engelse serie Summiere analyse 
Controle patiënten sterk 
geselecteerd 
1) 
Vooral hemodynamische variabelen 
onderzocht Discrimineren niet 
13 Child bepaalt sterfte Relatie 
tussen Child С en urgentie van 
operatie 
30 
42 
33 
18 
15 19 Child bepaalt sterfte Relatie 
tussen Child С en urgentie van 
operatie 
38 PC 6 44 
51 SR 19 (1/3++) 
24 
75 59 40 PC 3 19 
SR 19 
(n = 511) (n = 1020) (n - 733) 
Albumine indicator voor sterfte 
en overleving Leeftijd (50 j ) 
en hervatten alcohol voor ence­
falopathie 
Overzicht van 154 artikelen uit 
35 centra (1950-1966) 
combinatie met een splenectomie. Hoewel in een aantal studies beide 
typen shunts met elkaar vergeleken worden is gezien het niet gerandomi-
seerde karakter van de vergelijking de betekenis ervan gering. Hetzelfde 
geldt voor vergelijking tussen de end-to-side en de side-to-side shunts. 
Het merendeel der patiënten is electief geopereerd. Het aantal acuut 
geopereerde patiënten bedraagt een kleine 100. De meeste patiënten 
leden aan een alcoholcirrhose maar per serie wisselt dit van 12 tot 95%. 
Elf van de twaalf studies zijn afkomstig uit de V.S., doorgaans uit de grote 
steden aan de oostkust. 
inf 
Fig 2.5 De portocavale shunt side-to-side. 
De beschrijving van het pre-operatief profiel laat meestal nogal wat te 
wensen over. In drie studies is van de Child-indeling gebruik gemaakt. 
Panke e.a. (1968) hebben in het bijzonder hemodynamische variabelen 
onderzocht. Voorhees e.a. (1970) legden de nadruk op het albuminege-
halte. Slechts één van de twaalf series beschikte over een «controlegroep» 
(Satterfield e.a. 1965), retrospectief gematchte patiënten van wie de 
pre-operatieve toestand zo veel mogelijk overeenkwam met de geshunte 
patiënten. Van echte vergelijkbaarheid is daarmee echter nog geen sprake. 
De belangrijkste uitkomsten in deze periode kunnen als volgt worden 
geformuleerd. 
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De ziekenhuissterfte van de electieve portocavale shuntoperatie be-
droeg gemiddels 13% en in het geval van een splenorenale shunt 
gemiddeld 17 %. De sterfte bij acute operaties lag tussen 40 en 50 %. Door 
deze groep acuut geopereerde patiënten komt de gemiddelde sterfte in de 
gemengde series, die vermoedelijk veel reëler het werkelijke patiënten-
aanbod weerspiegelen met 25 tot 30% acuut geopereerde patiënten, op 
ongeveer 20 %. Naast de urgentie van de operatie bleek het vooral de 
Child-classificatie die bepalend was voor de mortaliteit. Bovendien bestond 
er een duidelijke relatie tussen een ongunstiger Child-indeling en de 
urgentie van de ingreep ; acuut geopereerden behoorden vaak tot groep С 
(Wantz e.a. 1961). Voorhees e.a. (1970) wijzen in dit verband op de 
betekenis van het albummegehalte pre-operatief maar zeggen er niet bij in 
hoeverre dit b.v. de Child-indeling (die ze niet toepasten) zou kunnen 
vervangen. 
Wat betreft de rol van leeftijd en oorzaak van de cirrhose (al of geen 
alcohol) ten aanzien van de ziekenhuissterfte worden geen uitspraken 
gedaan. Wantz e.a. (1961) en Panke e.a. (1968) menen dat naarmate de 
ervaring met de operatie toeneemt de ziekenhuismortaliteit zal dalen. In 
hoeverre dat echter eerder het gevolg is van een meer verfijnde selectie­
methodiek is een gerechtvaardigde maar onbeantwoorde vraag. 
Omtrent de overleving zijn de gegevens schaarser en ook vager ; globaal 
bedraagt de 5-jaarsoverleving 30 tot 50%. Alleen Turcotte e.a. (1969) 
relateren deze met de Child-indeling. De gevonden samenhang is volgens 
hen echter deels het gevolg van de duidelijke verschillen in operatie-
sterfte tussen de verschillende Child-groepen. Grafisch uitgezet lopen 
de overlevingscurven vanaf 90 dagen namelijk bijna parallel. Hetzelfde is 
het geval bij de acuut en eiectief geopereerde patiënten. Voorhees e.a. 
(1970) vonden weer een samenhang met het pre-operatieve albuminege-
halte. Uit de studie van Panke e.a. (1968), afkomstig uit de groep van 
Burchell en Rousselot, komt nog naar voren dat op grond van hemodyna-
mische variabelen (portadruk en portaflow vóór en na de shunt) geen 
uitspraak omtrent de overlevingskansen mogelijk is. 
Het percentage recidiefbloedingen blijkt te variëren tussen 12 en 25 %. 
De registratie hiervan is echter in veel studies erg summier. Of er wel of 
geen sprake was van een varicesbloeding is vaak niet te achterhalen. 
Gegevens over de doorgankelijkheid van de shunt, hetzijn angiografisch 
hetzij bij obductie vastgesteld, worden alleen incidenteel vermeld. Bij de 
berekening van het percentage bloedingen is lang niet altijd gecorrigeerd 
voor inmiddels overleden patiënten of voor een te korte follow-up. Duide-
lijke correlaties b.v. met het type shunt en de portadruk na operatie blijven 
achterwege. Vergeleken met het percentage recidiefbloedingen in het 
overzicht van Grace e.a. (1965) zijn de vermelde percentages opvallend 
hoog. Een verklaring moet achterwege blijven temeer daar door Grace e.a. 
ook geen volledige literatuurlijst van de geraadpleegde artikelen wordt 
gegeven. Uit de gegevens valt af te leiden dat de meeste recidiefbloedin-
gen zich voordoen binnen een jaar na aanleg van de shunt. 
Het vóórkomen van encefalopathie na aanleg van de shunt loopt uiteen 
van 3 tot 44 %. Door veel onderzoekers wordt het verschijnsel echter nogal 
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Tabel 2.16 Resultaten portocavale en splenorenale shuntoperatles 
(1971-1975). 
Auteurs Aantal Alcohol- Operatie 
en type cirrhose urgentie 
shunt 
% % 
Child 
Barnes e a (1971) PC 103 
SR 70 (el) - acuut 18 
div 7 elect 82 
Hourigan e a (1971) 
G B 
Hermann e a (1971) 
Foster e a (1971) 
W o o d a r d e a (1972) 
Campbell e a 
(1973a, b) 
PC 
e-s 
PC 
div 
PC 
SR 
PC 
SR 
PC 
SR 
64 
70 
14 
123 
46 
50 
18 
10 
-
73 
48 
elect 
acuut 
profyl 
acuut 
acuut 
100 
8 
6 
26 
26 
A 
(bij opname 
51 % В) 
good 
A 
В 
С 
А 
В 
С 
А 
Г) В 
С 
> 9 0 
34 
50 
16 
35 
59 
6 
40 
38 
22 
Maillard e а (1974) PC 145 
Frankrijk 
Bismuth e а (1974) PCs-s 48 
Frankrijk SR 72 
Pham e a (1975) PC 66 
SR 73 
K i r b y e a (1975) 
G B 
PC 
SR 65 
63 
17 
13 
П А / В 1 0 0 
A 
В 
С 
А 
В 
С 
PC 
29 
51 
20 
58 
28 
14 
SR 
20 
67 
13 
11 
5,5 
33 
Legenda zie Tabel 2 15 
lekenhuis-
terfte 
< 30 dg) 
% 
С 17 
R 10 
12,5 
11 
ood 9 
oor 2Θ 
19 
2 
13 
70 
С 53 
lect 7 
19 
С 42 
1 12 
С 22 
R 11 
6 
24 
50 
Overleving 
IJ 3J 
% 
68 44 
82 60 
84 75 
> 4 0 j 
< 4 0 j 
¡Ct + 69 
iet - 91 
75 
67 53 
ale. 32 
geen 
ale. 46 
5j 
31 
47 
65 
57 
78 
57 
41 
39 
61 
Recidief 
(vanees) 
bloeding 
% 
31 
40 
9 
5 
15 
? 
16(?) 
Enr°falo-
patme 
> 4 0 j 
< 4 0 j 
ale. 
crypt. 
> 6 0 j 
ale. + 
ale. -
ale. + 
ale. -
% 
30 ( 
25 ( 
38 
50 
26 
56 
39 
24 
20 
50 
57 
17 
16 
20 
14 
51 
41 
Opmerkingen en conclusies 
?) PC versus SR1) 
?) 
Leeftijd en 
alcohol beïnvloeden 
encefalopathie 
Gegevens summier 
Relatie leeftijd en urgentie van 
operatie met Child С. 
Alcohol lijkt een ongunstige 
parameter 
Nadruk op waarde van Child voor 
prognose 
68 42 - - Preoperatieve kenmerken ver­
liezen na ± 1 jaar hun voor­
spellende betekenis t.a.v. over­
leving 
Onderzoek naar rol diameter van 
s-s PC shunt op overleving, 
recidief bloeding en encefalopathie 
PC versus SR1). Geselecteerde 
Mayo Clinic groep. Child bepaalt 
sterfte en overleving. 
Encefalopathie, in groep A 
(PC) onbegrijpelijk hoog. 
> mnd) 
Л 
В 
С 
«ι 
3 
u t 
2 
3 
9 
22 
6 
11 
33 
83 73 
A 
В, С 
77 53 
67 
75 
50 
45 
4 
SR 7 
PC 0 
PC 9 
SR 12 
9 ( 7 ) 
PC 
50 
7 
1ej. 
3ej. 
16 
SR 
5 
8 
2 1 ; 
40 
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gebagatelliseerd en vaak is van de in de Tabel vermelde percentages de 
ernst en de duur van de encefalopathie niet of nauwelijks te schatten. De 
belangrijkste samenhangen die naar voren komen betreffen de leeftijd 
(Panke e.a. 1968), het type operatie (Hallenbeck e.a. 1963) en de Child-in-
deling (Wantz e.a. 1961). 
2.4.5.2.2 De periode 1971-1975 
Belangrijkste wapenfeiten op shuntgebied in deze periode zijn de pu-
blicatie van de laatste profylactische shuntserie (Conn e.a. 1972a) en de 
resultaten van de eerste twee therapeutische shuntseries (Jackson e.a. 
1971 ; Resnick e.a. 1974). Niettemin verschijnen er in deze periode ook de 
uitkomsten van een tiental omvangrijke retrospectieve studies waarvan de 
belangrijkste resultaten vermeld zijn in Tabel 2.16. Twee andere belang-
rijke gebeurtenissen in dit tijdvak zijn de ontwikkeling van de zgn. Warren 
shunt en van de interpositieshunt. Van de tien retrospectieve series zijn er 
zes afkomstig uit de V.S., twee uit Engeland en twee uit Frankrijk. Het 
totaal aantal patiënten is 1034, het merendeel (7Θ0) onderging wederom 
een portocavale shunt. Het aandeel alcoholcirrhose loopt uiteen van 10 tot 
73 %. In vijf van de tien series is de Child-indeling toegepast. 
Vergelijkt men de uitkomsten in deze fase met die behaald in de jaren 
1961-1970 dan komen geen opvallende verschillen aan het licht (Tabel 
2.27). Ook de resultaten van de beide in die periode gepubliceerde 
therapeutische series (Jackson e.a. 1971 ; Resnick e.a. 1974) stemmen 
hiermee overeen, hoewel waarschijnlijk door de sterkere selectie de 
uitkomsten van die twee series wat gunstiger zijn. 
Ondanks de toegenomen aandacht voor een betere risicofactoranalyse 
komt op dat punt toch weinig nieuws naar voren. De betekenis van de 
Child-indeling wordt bevestigd met name voor wat betreft haar invloed op 
de ziekenhuissterne (Foster e.a. 1971 ; Pliam e.a. 1975; Kirby e.a. 1975). 
De rol ervan bij de overleving blijft omstreden, maar is ook nu veel minder 
systematisch onderzocht. Factoren als urgentie van de operatie, leeftijd, 
alcoholgebruik, pre-operatief bilirubine- en albuminegehalte en een aantal 
hemodynamische variabelen spelen in ieder geval een veel incidentelere 
rol dan de Child-classificatie. 
Campbell e.a. (1973a) wijzen er op dat de betrouwbaarheid van de 
Child-indeling ten aanzien van de overleving bij niet-alcohol cirrhotic! veel 
groter is. De wisselende rol van het al of niet staken van het alcohol­
misbruik is bij de alcoholcirrhose van duidelijk belang. Additionele factoren 
als leeftijd, aantal varicesbloedingen en de hoogte van het ammoniumge-
halte pre-operatief verbeterden de voorspellende waarde van de Child-
classificatie niet (Campbell e.a. 1973a). Maillard e.a. (1974) menen dat de 
meeste pre-operatieve variabelen een jaar na operatie geen enkele voor­
spellende betekenis meer hebben. Een duidelijke aanwijzing daarvoor 
komt echter niet op tafel. De studie van Bismuth e.a. (1974), ook uit Parijs, 
is beter gedocumenteerd en een van de weinige onderzoekingen waarin 
een mogelijke nieuwe risicofactor en wel de diameter van de shunt wordt 
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onderzocht. Zolang de diameter een redelijke drukverlaging bewerkstelligt 
blijkt de omvang ervan, indien ze maar groter is dan 1,5 cm, niet 
doorslaggevend. Dit zowel ten aanzien van de overleving, de reci-
diefbloedingen als het voorkomen van encefalopathie. Overigens roepen 
de opvallend fraaie resultaten in deze studie toch wel enig wantrouwen op. 
In ieder geval is het op grond van verschillende gegevens zeer aannemelijk 
dat het hier om een zeer geselecteerde groep patiënten gaat. Hourigan e.a. 
(1971) wijzen erop dat encefalopathie in de voorgeschiedenis van een 
patiënt voor het postoperatief ontstaan ervan van belang is alhoewel al zijn 
patiënten in de periode direct voorafgaande aan de operatie in Child-groep 
A geplaatst waren. Ook de leeftijd speelde in deze serie een belangrijke rol 
wat betreft het voorkomen van encefalopathie. Bij patiënten jonger dan 40 
jaar kwam encefalopathie in 26% voor i.p.v. de 50% bij patiënten ouder 
dan 40 jaar. Foster e.m. benadrukken tot slot de betekenis van het 
voortzetten van het alcoholmisbruik na de operatie. Encefalopathie kwam 
dan in 57 % voor tegenover 17 % indien geen alcohol meer geconsumeerd 
werd. 
2.4.5.2.3 De periode 1976-1981 
In Tabel 2.17 zijn de belangrijkste gegevens vermeld van 13 recente 
retrospectieve onderzoekingen naar de uitkomsten van totale shuntopera-
ties. In deze periode, gekenmerkt door grote activiteit getuige de reeks van 
publicaties betreffende de zgn. interpositieshunt en de selectieve shunt 
alsmede de resultaten van de beide laatste therapeutische shuntstudies 
(Rueff e.a. 1976; Reynolds e.a. 1981), gaat het primair om de risicofac-
toranalyse. Wat dit betreft is er t.o.v. de jaren 1961-1975 een duidelijke 
verandering te constateren. Omdat een aantal van deze risicofactoranaly-
sen uitsluitend betrekking heeft op een bepaald aspect van het postopera-
tieve beloop ontbreken overigens nogal eens een aantal andere basis-
uitkomsten. Zes van de 13 studies zijn afkomstig uit de V.S. De drie 
onderzoekingen uit Duitsland en die uit eigen land beperken zich tot enkele 
basisgegevens. Aan het pre-operatief profiel en een nadere analyse van 
de resultaten is weinig of geen aandacht besteed. De geografische 
betrokkenheid en de zeldzame gegevens uit de nabije omgeving waren 
niettemin reden tot opname in de reeks 1976-1981. 
De belangrijkste resultaten van de risicofactor analysen staan in Tabel 
2.18. De betekenis van de Child-indeling t.a.v. de mortaliteit wordt beves-
tigd (Arnman e.a. 1976; Bergan e.a. 1977; Eckhauser e.a. 1980b; Sarfeh 
e.a. 1980). Voor wat betreft de acute shunt brachten Sarfeh e.a. (1980) 
naar voren dat bij die patiënten bij wie kennelijk te lang geaarzeld was en 
die later dan 24 uur na het blijven doorbloeden waren geopereerd, de 
sterfte 72% bedroeg, maar indien binnen 24 uur geopereerd was deze 
slechts 16%. Het probleem daarbij is natuurlijk dat juist bij de patiënten in 
slechte toestand langer geaarzeld zal worden alvorens een riskante 
operatie uit te voeren. Volgens Sarfeh e.m. was dit verschil onafhankelijk 
van de Child-classificatie. Overigens hanteerden zij deze indeling op een 
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Tabel 2.17 Resultaten portovocale en splenorenale shuntoperatles 
(1976-1981) 
Auteurs 
Arnman 
e a (1976) 
Zweden 
Malt e a 
(1976 1979) 
PC 
SR 
Aantal 
en type 
shunt 
74 
68 
52 
Alcohol 
cirrhose 
% 
65 
45 
Operatie 
% 
acuut 
elect 
acuut 
elect 
43 
57 
28 
72 
Child 
A 
В 
С 
% 
51 
42 
7 
Ziekenhuis 
stertte 
(<30de) 
% 
22 
ас 27 
el 19 
А 16 
В 23 
С 75 
28 
ас 48 
el 20 
Regensburger 
e а (1976) 
W Duitsland 
Bergan 
e a (1977) 
Zweden 
Ravelo 
e a (1977) 
Kanel 
e a (1977) 
PC 
SR 
in 
leven 
PC 
SR 
292 
175 
61 
56 
< 1 | 
> 5 | 
74 
β 
9 
11 
acuui 
elect 
16 
84 
good and 
bad risks 
11 
36 
51 
PC 
SRl 
A + B 
el 9 
ac 80 
SB 
8A 
A 
В 
С 
4C 
3B 
37 
37 
26 
13 
11 
с 
17 
87 
lot 
Lens 
(1977) 
Nederland 
lot 
PC 
SR 
45 
25 
20 
acuut 
acuut 
20 
25 
lot 11 
PC 12 
SR 10 
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Simert 
e a (1978) 
Zweden 
Cello 
e a (1979) 
Paquet 
e a (1979) 
W Duitsland 
Eckhauser 
e a (1980) 
Sarteh 
e a (1980) 
Steegmutler 
e a (19Θ0) 
W Duitsland 
134 
100 
PC 379 
SR 180 
div 39 
H shunl 44 
Warren 21 
124 40 
130 
322 
veel 
acuut 
acuut 
elect 
ас» 
ас* » 
acuut 
AC) 
14 
19 
39 
42 
30 
l i 
2 
PC 
SR 
5 
A 6 
В 1 
С 3 
1 
э 
51 
1 
ас . 
Legenda zie Tabel 2 15 
Overleving 
59 
PC 51 
SR 66 
3| 
% 
33 
3 5 
49 
5| 
10 
3 9 
4 2 
RecKjiel 
(varices) 
bloeding 
% 
16 
-
Encelalo-
palhie 
% 
PC 
SR 
4Θ 
4 7 
4 6 
36 
Opmerkingen 
Sterfte bepaald door Child 
Encefalopathie postoper 
bepaald door leeftijd en 
encefalopathie preoper 
Belangrifke studies, gench 
op nscofactoianalyse 
Eigen -predictor scales-
PC good 
bad 
SR good 
bad 
84 
4 5 
З 
60 
Belangrijkste parameters ter 
voorspelling van ziekenhuis-
sterfte bilirubine, van 
overleving albumine, van 
ene pre-operatieve ene 
Te summiere gegevens 
Analyse van (actoren die 
ziekenhuisslerfte beïnvloeden 
A 
В 
С 
9 0 
β ι 
7 5 
Θ1 
63 
3β 
6 3 
50 
2 0 
ιη 
leven 
* -
> Ι | 
< 5 | 
66 
0 
-
Significant verschil m Child 
en ascites pre-operatief 
Risicofactoranalyse t a ν 
overleving Alleen Child van 
betekenis Andare afzonder­
lijke factoren niet 
67,5 
74 
65 
75 
2 0 
9 
38 
42 
5 9 
2 9 
Getallen afgeleid uit aan 
wezige gegevens G e e n 
nsicolacloranalyse 
mogelijk 
25 
8 
Risicofactoranalyse t a ν 
overleving Ie jaar alb , bil. 
ascites cardiovasculair, 5e 
jaar alb alk fosf 
alcohol globuline 
CHILD en Shock 
belangrijkste (actoren 
Te summiere gegevens 
70(2) ) 
94 
87 
6 9 
elect 89 
acuut 6 5 
Mallory -
Mallory -
PC e-s 
PC s-s 
PC. H 
M C H 
good risks 8 5 
bad risks 57 
5 6 
41 
14 
45 
17 
4 5 
8 
30 
36 
25 
75 
61 
I B 
3 0 
10 20(?) 
Sterk geselecteerde groep 
patiënten 
Analyse van de rol van 
Child oorzaak cirrhose, 
Mallory bodies en urgentie 
van operatie op overleving 
Child en Mallory bodies 
blijken onafhankelijk van 
elkaar bepalend 
Analyse sterfte binnen 90 
dagen Afhankelijk van 
urgente, Child en tijdstip 
acute operatie (< 24 u na 
begin bloeding 16 % t 
>24 uur 72 %t) 
Grote aaniallen maar 
vrijwel geen risicofactor-
analyse 
Tabel 2.18 
Toestand postoperatief Risicofactoren 
Ziekenhuissterfte Child-mdeling of varianten daarop, schaal 
volgens Malt, afzonderlijke variabelen (met 
name albummegehalte), urgentie van de 
operatie, tijdstip van de acute operatie, ernst 
van de bloeding, ervaring van de chirurg 
Overleving Child-mdeling of varianten daarop, schaal 
volgens Malt, afzonderlijke variabelen (met 
name albummegehalte en encefalopathie), 
vroeg ontstaan van encefalopathie post­
operatief, Mallory bodies, doorgaand alcohol­
gebruik 
Recidiefbloedmg Geen duidelijke risicofactoren, het type shunt' 
Encefalopathie Child-indelmg, schaal volgens Malt, ence­
falopathie pre-operatief, doorgaand alcohol­
gebruik, leeftijd 
wat andere manier nl. met weglating van het vijfde onderdeel, de 
voedingstoestand Bovendien werd de indeling verricht aan de hand van 
een scoresysteem Elke variabele krijgt per categorie ι ρ ν. А,В of С een 
getal 1,2 of 3. De maximale score kan daarmee 12 bedragen en de 
patiënten werden vervolgens ingedeeld in stadium 1 (score 4 tot 6), 
stadium 2 (score 7 tot 9), en stadium 3 (score 10 tot 12) Een probleem bij 
de Child-indeling kan nl zijn dat een patiënt met goed is in te delen b v. 
omdat hij qua bihrubinegehalte in groep С maar qua albummegehalte in 
groep A thuishoort Volgens Henley e а (1980) die als een van de weinigen 
dit probleem signaleren is een dergelijke discrepantie zelfs een frequent 
verschijnsel (in tegenstelling met onze ervaring waarin nooit werd gevon­
den dat een categorie werd overgeslagen) Een scoresysteem maakt 
echter aan dergelijke indelingsproblemen wel een eind. 
Malt e a. (1976,1979) stelden op grond van een uitvoerige discriminant­
analyse een drietal afzonderlijke «predictor scales» op, resp voor de 
ziekenhuissterfte, het overlevingspercentage en het voorkomen van en­
cefalopathie Een aantal variabelen uit de Child-indeling zijn overigens in 
elk van deze predictor scales aanwezig. Jammergenoeg wordt niet duide­
lijk aangegeven hoe de voorspelling van b.v. de operatiesterfte uitgevallen 
zou zijn wanneer i ρ,ν. de betreffende «predictor scale» van de Child-inde­
ling zou zijn gebruik gemaakt. Op grond van discriminant analyse bleken 
voor het voorspellen van de ziekenhuismortaliteit de urgentie van de 
operatie (acuut of electief), het bilirubinegehalte en de aanwezigheid van 
ascites het meest beslissend Deze drie factoren samen kunnen een score 
van 0 tot 5 opleveren met een bijpassende reekst deels significant van 
elkaar verschillende sterftecijfers (0: 10%,1 : 90/o,2: 14%,3: 38%,4: 
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61 %,5: 100%). Op dezelfde wijze werden scores ontwikkeld t.a.v. de 
overleving waarbij het albuminegehalte, de thromboplastinetijd, het aantal 
varicesbloedingen en de noodzaak tot ballontamponnade de belangrijkste 
variabelen waren.Een score van 0 gaf een vijfjaarsoverleving van 61 %, 
een score van 5 van 10%. Voor encefalopathie golden als belangrijkste 
variabelen het pre-operatief aanwezig zijn van encefalopathie en het al of 
niet acuut geshunt zijn. De schaal gaat van 0 tot 3. Bij geen encefalopathie 
pre-operatief en bij een electieve operatie was het percentage encefalo-
pathie postoperatief 25%, bij de score 3 100%. Een bevestiging van de 
betekenis van deze schalen ook in andere centra en een vergelijking met 
de Child-indeling zou nuttig zijn. 
Omtrent de invloed van de Child-indeling op de overleving bestaat geen 
volledige eenstemmigheid. Arnman e.a. (1976) konden t.a.v. de overleving 
zelfs in het geheel geen discriminanten ontdekken. Door Ravelo e.a. 
(1977), Kanel e.a. (1977) en Eckhauser e.a. (1980b) kon wel een zekere 
relatie tussen de Child-index en de overleving worden vastgesteld. Ver-
schil ligt daarbij vooral tussen de AB combinatie en de C-patiënten. Tussen 
A en В patiënten afzonderlijk zijn de verschillen zelden significant. Simert 
e.m. (1978) gebruikten een multipele lineaire regressietechniek waarbij 15 
variabelen werden onderzocht op hun voorspellende betekenis voor wat 
betreft de één- en vijfjaarsoverleving. De Child-indeling werd jammerge-
noeg niet gelijktijdig onderzocht zodat een referentiepunt ontbreekt. 
Zowel Arnman e.m. (1976), Ravelo e.m. (1977) als Malt e.m. 
(1976,1979) benadrukken tenslotte nog de betekenis van pre-operatieve 
encefalopathie voor het optreden ervan na de operatie. Arnman e.a. (1976) 
voegen daar ook nog de factor leeftijd aan toe. 
Tabel 2.18 geeft een overzicht van de belangrijkste risicofactoren die het 
postoperatieve beloop blijken te bepalen. De laatste jaren is overigens pas 
echt aandacht besteed aan de statistische onderbouwing van een en 
ander. Tot een duidelijke uitkristallisatie is het nog niet gekomen. Met name 
omtrent de relatieve betekenis van de verschillende factoren is nog veel 
discussie mogelijk. De volgorde waarin de factoren hier worden gepresen-
teerd is dan ook meer arbitrair dan de weerspiegeling van hun relatieve 
onderlinge invloed. 
2.4.5.3 Profylactische shuntseries 
Hoewel de ervaring met shuntoperaties in het begin van de jaren zestig 
geheel gebaseerd was op een gunstige indruk omtrent de resultaten ervan 
was het vertrouwen in de ingreep zo groot, dat men zich afvroeg of het niet 
verstandiger zou zijn na het ontdekken van varices de bloeding niet af te 
wachten maar profylactisch een shunt aan te leggen. Conn e.a. (1962) 
benadrukten echter dat het noodzakelijk was om alvorens deze vraag 
positief te beantwoorden een vergelijkend prospectief onderzoek te doen 
ter beantwoording van deze vraagstelling. Dit leidde tot een drietal onder-
zoekingen over de waarde van profylactische shunts. Tabel 2.19 geeft de 
belangrijkste uitkomsten daarvan. Alle patiënten verkeerden in goede 
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Tabel 2.19 Uitkomsten profylactische shuntoperaties (prospectieve 
gerandomiseerde vergelijkende studies) 
Auteurs 
Garceau e.a. 
(1964) 
Jackson e.a. 
(1968) 
Conn e.a. 
(1962) 
(1972) 
Aantal Child 
patiënten 
S 
С 
S 
С 
S 
С 
S 
С 
28 А(3) 
22 (2) А(*) 
37 АВ(3) 
58(6)АВ(*) 
25 А В П 
31 (О)АВ(З) 
19 АВ(3) 
22 (2) ascites 
groep 
Zieken­
huis-
sterfte 
% 
14 
— 
13,5 
(50%) 
8 
— 
5 
Overleving 
1 
72 
72 
75 
85 
80 
85 
85 
80 
3j 5j 
% 
64 
72 
50 46 
70 67 
65 35 
75 70 
70 45 
55 47 
Recidief 
(varices) 
bloeding 
% 
0 
23 
8 
20 
4 
39 
10 
27 
Ί 
* 
J 
~1 
* 
J 
Π 
* 
J 
Encefalo-
pathie 
% 
17 
5 
38 
20 
45 
29 
Legenda: zie Tabel 2.15 
toestand. Hoewel geen van de onderzoekers expliciet de Child-indeling 
gebruikt blijkt uit de verstrekte gegevens dat het hier om A of В patiënten 
ging. In alle gevallen was de mortaliteit van de operatie aanvaardbaar, 5 tot 
14%. Wat tegen viel was het geringe aantal varicesbloedingen in de 
controlegroepen gedurende de 3 tot 5 jaar volgend op de randomisatie. 
Van de 133 controlepatiënten kregen 35 een varicesbloeding (26 %). Bij 10 
van hen moest een acute shunt worden aangelegd. De meeste controlepa-
tiënten bloedden nooit waaruit achteraf mag worden afgeleid dat bij 
ongeveer 3/4 van de shuntpatiënten de operatie in feite niet nodig was 
geweest. Dat maakt het potentiële rendement van de ingreep bij voorbaat 
al minimaal. Opgemerkt moet wel worden dat het percentage bloeders in 
deze serie duidelijk lager ligt dan op grond van de literatuur mocht worden 
verwacht (30 tot 50%). De reden daarvoor is niet te achterhalen. Waar-
schijnlijk heeft het te maken met de selectie van de groep. Ook uit het 
onderzoek zelf viel geen bepaalde variabele of combinatie van variabelen 
op, die het ontstaan van varicesbloedingen met grote zekerheid kon 
voorspellen. Hoewel Conn e.m. aanvankelijk (1962) meenden dat ascites 
de belangrijkste risicofactor was moesten zij op grond van de resultaten in 
hun tweede studie (1972) waarin alleen patiënten met ascites waren 
opgenomen in de hoop daarmee het rendement van de operatie te 
verhogen en de ingreep een eerlijke kans te geven, daarop volledig 
terugkomen. Het percentage varicesbloedingen in de controlegroep met 
ascites was met 20 % nog minder dan in de eerste gemengde controle-
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groep (39%) De grootste teleurstelling was echter de afgenomen overle-
ving in combinatie met een vermindering van de «quality of life» m de 
shuntgroep Dit laatste vooral door een toename van de encefalopathie De 
significante vermindering van het aantal varicesbloedmgen m de geshunte 
groep woog daar niet tegen op De rol van de alsnog geshunte controlepa-
tienten komt onvoldoende uit de verf maar het groepje was zo klem (7%) 
dat de betekenis ervan met doorslaggevend kan zijn geweest De uiteinde-
lijke conclusie was dat een profylactische end-to-side of side-to-side 
portocavale shunt bij de onderzochte groep patiënten achteraf met was 
geïndiceerd en dat deze behandeling bij patiënten die nog nooit gebloed 
hadden zeker diende te worden afgeraden 
2 4 5 4 Therapeutische shuntoperaties 
Weinig behandelingswijzen in de hepatologie zijn zo grondig onderzocht 
als de resultaten van shuntoperaties ι ν m recidiverende varicesbloedm­
gen bij patiënten met een alcoholcirrhose Weinig andere studies hebben 
paradoxaal genoeg ook zoveel bijgedragen aan de thans bestaande 
onzekerheid omtrent de beste behandeling van deze bloedingen Daarbij 
lijkt een deel van deze impasse overigens het gevolg van vaak te sterk 
Tabel 2.20 Uitkomsten therapeutische shuntoperaties (prospectieve 
gerandomiseerde vergelijkende studies). 
Auteurs 
Jackson e a 
(1971 
Resnick e a 
(1974) 
Rueff e a 
(1976) 
Reynolds e a 
(1981) 
Aantal Child 
patiënten 
S 
С 
S 
С 
S 
с 
s 
с 
67 АВ(*) 
77 (26) АВ(*) 
Zieken­
huis-
sterfte 
% 
8 
(19) 
46 AB, 10 %С 13 
25(7) AB, 10%С -
31 АВ(*) 
49(18) 
41 AC) 
44(7) AC) 
gemiddelde 
21 
(39%) 
7 
-
overleving 
Overleving 
1J 
80 
75 
69 
67 
71 
79 
72 
60 
na 
3] 
% 
62 
40 
48 
48 
47 
56 
64 
44 
4) in 
S 49 
С 32 
5j 
50 
33 
44 
38 
— 
-
44 
24 
Recidief 
(varices) 
bloeding 
% 
7 
65 
9 
70 
8 
71 
0 
76 
mnd 
Ί 
к 
J 
Ί 
* 
J 
1 
* 
J 
Ί 
* 
J 
Ί 
* 
J 
Encefalo­
pathie 
% 
33 
44 
20 
35 
40 
44 
35 
9 
Voor onderschrift zie Tabel 2 15 
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versimpeld weergeven van de in werkelijkheid meestal voorzichtige con-
clusies uit deze vaak niet eenvoudig te lezen studies. In veel commentaren 
wordt op grond van deze studies gewezen op het falen van de shuntchirur-
gie waarbij wordt benadrukt dat in de geshunte groepen de overleving niet 
significant beter was dan in de controlegroepen. Op grond van de gepu-
bliceerde uitkomsten lijkt een genuanceerder oordeel echter meer voor de 
hand te liggen. De belangrijkste gegevens uit de vier therapeutische 
shuntseries staan in Tabel 2.20 
Wat betreft de ziekenhuissterne tonen de resultaten in de verschillende 
groepen geen erg opvallende verschillen. De sterftepercentages in de 
groep van Jackson e.a. (1971) zijn vrijwel identiek aan die van Reynolds 
e.a. (1981). De mortaliteit in de groep van Resnick e.a (1974) valt iets 
hoger uit waarbij opgemerkt moet worden dat de sterfte bij een deel van de 
patiënten bepaald werd door incidentele niet met de operatie verband 
houdende omstandigheden. Dit is deels ook de verklaring voor de hogere 
sterfte in de groep van Rueff (b.v. door sterfte aan tumoren) die indien 
daarvoor gecorrigeerd zou zijn, 10 i.p.v. 21 % zou hebben bedragen. 
Alleen Resnick e.a. vermelden de sterfte bij de controlepatiënten in een 
vergelijkbare periode na randomisatie. Van enig verschil is dan geen 
sprake meer, gezien een mortaliteit van 17 versus 13%. Zowel Jackson 
e.a. als Rueff c.s. vermelden een significant verschil in ziekenhuismortali-
teit tussen de patiënten die na randomisatie in de shuntgroep kwamen en 
de patiënten in de controlegroep, die later acuut geshunt moesten worden 
wegens een niet te stelpen hernieuwde bloeding. Uit de studie van 
Reynolds blijkt dat wat de doodsoorzaken betreft in de controlegroep de 
recidiefbloeding de belangrijkste oorzaak was (bij 10 van de 29 overleden 
patiënten). Bij 13 anderen ging het om een combinatie van leverinsuffi-
ciëntie en een bloeding. Tien van de 26 overleden patiënten in de geshunte 
groep overleden primair aan een leverinsufficiëntie. 
Hoewel in geen van de vier series de overleving in de shuntgroepen op 
enig tijdstip significant beter was t.o.v. de controlegroepen waren de cijfers 
bij de geshunte patiënten in de drie amerikaanse series op ieder tijdstip van 
de follow-up wel duidelijk gunstiger. Reynolds e.a. merken nog op dat 
indien men uitgaat van de gemiddelde overlevingsduur in maanden na de 
randomisatie er wel een significant verschil ten gunste van de geshunte 
groep naar voren komt. Het verschil bedraagt dan gemiddeld 17 maanden. 
De studie van Rueff loopt wat dit betreft duidelijk uit de pas. Hun follow-up 
is echter beperkter (3 jaar) en de acuut geshunte groep (39% van de 
controlepatiënten) blijft opgenomen in de controlegroep, hetgeen het 
overlevingspercentage in deze groep gunstig beïnvloedt. Immers zonder 
deze acute ingreep zou het aantal overleden patiënten in de controlegroep 
duidelijk groter zijn geweest. Ook ontbreekt in de franse studie een 
duidelijke risicofactoranalyse met betrekking tot de verkregen uitkomsten. 
In geen van de amerikaanse studies kon op grond van discriminantana-
lyse een variabele worden opgespoord die significant bepalend was voor 
de ziekenhuismortaliteit, de recidiefbloeding in de controlegroep of het 
overlevingspercentage. 
Hetzelfde geldt t.a.v. de encefalopathie hoewel de studie van Reynolds 
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e.a. daaromtrent zwijgt. Uit de gegevens van Jackson e.a. en Resnick e.a. 
komt wel naar voren dat het vroegtijdig optreden van encefalopathie na de 
randomisatie in alle gevallen de overleving zeer ongunstig beïnvloedde. 
Het opmerkelijke daarbij is dat deze samenhang in de groep van Jackson 
e.a. alleen significant voor de shuntgroep was maar in de groep van 
Resnick e.a. juist alleen voor de controlegroep. Jackson e.a. eniResnick 
e.a. besteden ook de meeste aandacht aan het verschijnsel encefalopa-
thie. Hoewel het voorkomen daarvan in de controlegroepen hoger is zij het 
niet significant, is de ernst ervan in de shuntgroep doorgaans groter. Een 
zeer belangrijke waarneming blijft niettemin dat tenminste 30% van de 
patiënten in de controlegroep ook verschijnselen ontwikkelden van en-
cefalopathie. Daarbij is het overigens in een aantal gevallen niet duidelijk 
wat de betekenis is geweest van de bij sommigen in de controlegroep later 
alsnog acuut uitgevoerde shuntoperatie. Waarnemingen over het voorko-
men van encefalopathie in andere studies die ver onder dit percentage 
(van 30%) uitkomen dienen daarom met grote scepsis bezien te worden. 
Voor wat betreft de koppeling van het verschijnsel encefalopathie aan de 
«quality of life» of in wat engere vorm aan de validiteit bleken er geen 
significante verschillen te bestaan tussen shunt- en controlegroep. Uit de 
studie van Resnick e.a. blijkt dat 30% van de patiënten in de geshunte 
groep zijn normale werkzaamheden verichten kon tegenover 24 % in de 
controlegroep. 
Significant ten gunste van de shuntoperatie was het verschil in opname-
duur en in het aantal opnamen. De recente gegevens van Reynolds e.a. 
(1981) bevestigen dit nog eens. 
Heel duidelijk komt tot slot naar voren dat de shuntoperatie op signifi-
cante wijze beschermt tegen recidief varicesbloedingen. De resultaten van 
alle vier groepen zijn wat dat betreft eenstemmig. Gezien het percentage 
recidiefbloedingen in de controlegroepen (65-98 %) is het rendement van 
de shunt als profylaxe van de recidiefbloeding zeer reëel te noemen. Uit 
alle vier series blijkt ook dat na de shuntoperatie de kans op bloedingen uit 
de tr. digestivus bij deze patiënten aanwezig blijft, maar in de meeste 
gevallen gaat het daarbij om bloedingen uit een ulcus of door een 
hemorrhagische gastritis. 
Samengevat kan op grond van al deze resultaten worden gesteld dat 
o.i.v. de shuntoperatie een significante vermindering van het percentage 
recidiefbloedingen is bereikt, het aantal ziekenhuisopnamen significant 
vermindert is, alsook het ontstaan van ascites. Ulcera komen niet veelvul-
diger voor. Bij gericht onderzoek is er een toename van hemosiderose in de 
lever in de groep geshunte patiënten maar de klinische betekenis daarvan 
lijkt beperkt. De ziekenhuismortaliteit is aanvaardbaar en het voorkomen 
van encefalopathie is niet frequenter dan in de controlegroep maar indien 
aanwezig wel vaak ernstiger. De overleving is niet verbeterd gemeten naar 
puur statistische maatstaven maar blijkt in drie van de vier studies op elk 
moment na randomisatie langer in de shuntgroep. De validiteit in de 
geshunte groep is niet verslechterd. 
Bij deze conclusies mogen een aantal kanttekeningen echter niet ont-
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breken. In de eerste plaats gelden deze uitkomsten uitsluitend voor de 
totale directe portocavale end-to-side of side-to-side shunts. In de tweede 
plaats hebben ze betrekking op een bepaalde groep patiënten, mannelijke 
alcoholisten in de grote steden en daarvan een gunstige selectie. De 
selectie geschiedde op grond van een aantal randomisatiecriteria waarmee 
de geschiktheid van de patiënt voor de studie beoordeeld werd. De criteria 
waren niet in iedere studie dezelfde en in de multicentrische studies 
(Jackson e.a. 1971 ; Resnick e.a. 1974) mag worden aangenomen dat ze 
ook binnen de groep zelf wel eens wisselend zijn gehanteerd. Globaal 
genomen moesten alle patiënten tenminste eenmaal hebben gebloed en in 
een redelijke conditie zijn. 
Tot slot is het niet duidelijk in hoeverre het al of niet voortzetten van het 
alcoholgebruik in de controle- en in de shuntgroep hetzelfde was. Het valt 
nauwelijks aan te nemen dat dit gerandomiseerd verliep en omtrent de 
mogelijke invloed ervan op het beloop na randomisatie lopen de meningen 
uiteen. Door Soterakis e.a. (1973) en Pande e.a. (1978) is dit probleem 
uitvoerig onderzocht. Hun conclusie was dat het al of niet voortgezet 
misbruik van alcohol na randomisatie (in de studie van Pande werden 
dezelfde patiënten onderzocht als in de shuntserie van Resnick e.a. 1974) 
voor de overleving en het al of niet ontstaan of verergeren van encefalo-
pathie geen verschil uitmaakte. Wel moesten doordrinkers tweemaal zo 
vaak worden gehospitaliseerd. De opvattingen van Reynolds e.m. (1981) 
en de gegevens uit de retrospectieve shuntseries zijn hiermee echter in 
duidelijke tegenspraak. Ook de recente studie van Borowsky e.a. (1981) 
wijst op een significante vermindering van de overleving bij de echte 
doordrinkers (>2 g/kg/dd). 
2.4.5.5 Acute shuntoperatie 
Bij een overigens niet exact bekend aantal patiënten met een oeso-
phagusvarices bloeding (de schattingen gaan van 10 tot 80%, het meest 
reële percentage lijkt te liggen tussen 20 en 30) gelukt het niet de bloeding 
tot staan te brengen met conservatieve middelen. Hoewel thans in derge-
lijke situaties waarschijnlijk eerst een endoscopische of eventueel een 
transhepatische sclerosering zal worden overwogen was tot voor kort een 
acute operatie de enige mogelijkheid om verbloeding te voorkomen. In 
hoeverre sclerotherapie het acuut aanleggen van een shunt werkelijk kan 
voorkomen valt overigens op dit moment nog niet te zeggen. Is het besluit 
tot een acute operatie genomen dan kan al naar gelang de locale 
omstandigheden worden besloten tot een locale ingreep, b.v. slok-
darmtranssectie met de «staple gun» (2.4.4.3.3) of tot een acute shunt. Een 
systematisch vergelijkend onderzoek naar deze mogelijkheden lijkt van 
belang en de aanzet daartoe werd reeds gegeven (Hobbs e.a. 1980). 
De mortaliteit van een acute operatie is op zijn minst het dubbele en niet 
zelden het drievoudige van de electieve operatie (Tabel 2.21 ). Gegeven dit 
feit zal men zoveel mogelijk trachten een acute shunt te vermijden. Aan de 
andere kant is duidelijk dat al te lang wachten de reserves van de patiënt 
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Tabel 2.21 Ziekenhuissterfte bij acuut geopereerde patiënten in een 
aantal series van shuntoperaties. 
Directe shunts 
Wantze.a. 1961 
Resnicoff e.a. 1968 
Turcotte e.a. 1969 
Foster e.a. 1971 
Arnman e.a. 1976 
Malt e.a. 1979 
Sarfeh e.a. 1980 
Jackson e.a. 1971 * 
Rueff e.a. 1976* 
% 
62 
56 
56 
53 
27 
48 
56 
33 
39 
Interpositie shunts 
Thompson e.a. 1975 
Dowling e.a. 1979 
Resnick e.a. 1979 
Cameron е.a.1979 
Smith e.a. 1980* 
% 
36 
38 
35 
42 
29 
"prospectieve series 
alleen maar uitput en de kans om de operatie met succes te doorstaan 
verkleinen zal. Het grote probleem van de acute operatie is dan ook te 
belissen wanneer het juiste moment gekomen is (Sarfeh e.a. 1980). De 
literatuur biedt weinig houvast. Zelfs in de prospectieve shuntseries komen 
de precieze argumenten om controle patiënten met een moeilijk te stelpen 
varicesbloeding te opereren niet duidelijk naar voren. De ironie is over-
igens, dat bijna eenderde van de controle-patiënten die zoveel twijfel 
zaaiden over het nut van electieve operaties, uiteindelijk met een signifi-
cant verhoogd risico een acute shuntoperatie moesten ondergaan. Uit een 
aantal prospectieve studies blijkt dat ook voor de acute operaties de eerder 
besproken risicofactoren van significante betekenis zijn voor de zieken-
huismortaliteit. Wat er niet uit blijkt en waar ook nauwelijks gegevens over 
bestaan is wie er doorbloeden en welke verschijnselen in de eerste 12 of 24 
uur aangeven, dat men beter kan besluiten om te opereren en niet langer te 
wachten. Op grond van de studie van Adamsons e.a. (1977) zou het 
wellicht aanbeveling verdienen om in een vroeg stadium in dit soort 
situaties de wigdruk te meten. Bekijkt men de gegevens uit de grote 
retrospectieve series dan lijkt er vrijwel altijd een samenhang te bestaan 
tussen de Child-classificatie en acute operaties. Uit enkele prospectieve 
series (Tabel 2.22) blijkt dat daarin slechts een minderheid van de 
patiënten bij wie «only life saving operations» (Edmondson e.a. 1971) werd 
uitgevoerd, tot de Child С groep behoorde. Vermeldenswaard is ook de 
waarneming van Prandi e.a. (1976) die twee typen indicaties voor de acute 
shunt onderscheiden : de fulminante bloeding en de continu recidiverende. 
Van de patiënten met een fulmunante bloeding had slechts eenderde ooit 
eerder een bloeding gehad en van hen met een recidiverende bloeding 
meer dan de helft. Het aandeel С patiënten tussen beide categorieën 
verschilde niet (15 resp. 12). Van de 39 patiënten met een fulminante 
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bloeding (op een totaal van 450 patiënten opgenomen wegens varices-
bloedingen 9%) waren er reeds 9 verbloed voordat een enigszins ade-
kwate behandeling kon worden gestart. 
Op grond van hun ongunstige ervaringen met conservatieve en ligatie-
therapie ontwikkelden Orloff e.a. (1974, 1975, 1980) de strategie om elke 
patiënt binnen 12 uur na opname en vaststelling van de diagnose te 
opereren. Naar hun mening komen slechts 10 tot 20% van alle patiënten 
met een varicesbloeding toe aan de electieve shunt. Vandaar dat zij 
prefereren om «all corners» zo snel mogelijk te shunten teneinde hun 
toestand niet verder te laten verslechteren. In de korte observatieperiode 
van 12 uur ondergingen de patiënten een groot aantal biochemische, 
endoscopische en röntgenologische onderzoekingen waarvan een gezond 
mens al uitgeput zou raken indien het in drie dagen moest worden 
afgewerkt. Aldus voorbereid ondergingen alle patiënten een totale end-to-
side of side-to-side shunt. In Tabel 2.23 staan enkele pre- en postopera-
tieve omstandigheden vermeld. Deze aanpak resulteert echter niet in een 
significante verlaging van de operatiesterfte t.o.v. de acute shunt (Tabel 
2.22) indien werkelijk blijkt dat de patiënt het niet redt op conservatieve 
Tabel 2.22 Resultaten acute shuntchirurgie wegens onbehandelbare 
bloedingen 
Auteurs Aantal en 
type shunt 
Edmondson PC 
e.a. (1971) 
Prandi 
e.a. (1976) 
Malt 
e.a. (1977) 
PC 
fulm. 
recid. 
PC 
H 
50 
104') 
3 9 ^ 
65-> 
13 
11 
30 
63 
Child 
С 
η с 
г) с 
со 
en 
% 
24 
15 
12 
23 
18 
Ziekenhuis-
sterfte 
А 
В 
С 
AB 
С 
fulm. 
recid. 
alb. < 3 
% 
46 
42 
46 
75 
57 
46 
87 
93 
41 
46 
73 
74 
alb. > 3,5 21 
Risicofactoren 
Child-classificatie, 
aantal transfusies 
( < o f > 4 E ) , 
duur operatie 
(<of > 6u.), 
PTT < of > 5 0 % 
Pre-operatieve 
toestand 
(Child-variant), 
type bloeding 
Child-classificatie, 
albuminespiegel bij 
opname, duur 
operatie. 
Voorkeur PC boven 
Η shunt wegens 
hoge sterfte in 
Η-shunt groep 
Legenda : zie Tabel 2.15 
1) 104 van in totaal 450 patiënten met een varicesbloeding 
2) 9 resp. 2 patiënten reeds overleden vóór operatie kon worden uitgevoerd 
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Tabel 2.23 Resultaten acute portocavale shuntoperaties bij ongese-
lecteerde patiënten met een alcoholcirrhose. Aanpak Or-
loff CS. (1974, 1975,1980). 
Aanta l ' ) Child Zieken- Overleving3) Recidief Encefalo-
huis- 1] 3 j 5 j 12j (varices) pathie 
sterfte bloeding 
% % % % % 
1975:180 С 9 42 30 31,55) 
1980-138 С 9 492) 40 38 37 264) 
1 ) 63 % bloedde voor het eerst Geen Sengstaken tamponnade toegepast Uitgebreide 
hemodynamische studies Geen van de variabelen significant t a v de uiteindelijke 
afloop 
2) Sterfte o a door de volgende complicaties ernstige stollingsstoornissen (± 4%), wond-
mfecties (± 3 %), délier (± 4 %), levermsufficientie (± 24 %), ascites (± 6 %) De vraag 
rijst of een deel van deze complicaties niet voorkomen had kunnen worden door een 
minder overhaaste en geforceerde aanpak 
3) De korte termijn overleving vooral bepaald door Child-indelmg Van de C-patienten na 
één jaar nog maar 12 % in leven Voor de prognose op langere termijn Child-mdelmg met 
van belang, wel pre-operatieve factoren als ascites, sgot, BSP-retentie (> 50%) aantal 
bloedtransfusies 
4) Gegevens over de eerste maand postoperatief Slechts bij 3 van de 26 een bloeding uit 
varices 
5) Pre-operatief 3 2 % ι Significant beïnvloed door alcohol, dieetfouten, encefalopathie 
pre-operatief, Child (A 18%, С 36%), niet door leeftijd 
therapie. Orloff e.a. vergelijken weliswaar hun resultaten met de uitkom­
sten van de eerder door hen toegepaste conservatieve en ligatie-therapie 
en dan steken deze weliswaar gunstig af, maar deze vergelijking schiet als 
bewijs voor het succes van hun aanpak toch zonder meer tekort. Het grote 
aantal direct postoperatieve problemen (Tabel 2.23) doet vermoeden dat 
met wat meer beleid en een wat minder agressieve aanpak ook wat de 
diagnostiek betreft (veel parameters lijken uitsluitend voor latere artikelen 
bestemd) een groot deel daarvan voorkomen had kunnen worden. 
Op dit moment blijft de timing van de operatie voor de klinicus het 
grootste probleem. Wellicht bieden meer recente behandelingsmogelijk­
heden zoals het scleroseren van varices en embolisatie van de v. coronaria 
in deze noodsituaties de gelegenheid om tijd te winnen. Bij Child С 
patiënten moet een acute shuntoperatie (ook een locale operatie) bij 
voorbaat worden afgewezen gezien de operatiesterfte van ongeveer 75 % 
in drie prospectieve studies (Tabel 2.22). 
2.4.5.6 De interpositie-, indirecte, of Η-shunt volgens Drapanas 
Het principe van dit type shunt (Fig. 2.6) is dat hierbij niet een directe 
verbinding wordt gemaakt tussen een van de grote venen van het por-
tastelsel en die in het stroomgebied van de v. cava inferior, maar gebruik 
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Fig. 2.6 De indirecte interposilie- of Η-shunt volgens Orapanas. 
gemaakt wordt van een tussenstuk of bypass. Deze is doorgaans vervaar­
digd van de in de vaatchirurgie populaire dacron-kunststof. Aanvankelijk 
was een reden om hiervan gebruik te maken b.v. wanneer de afstand 
tussen v. portae en v. cava of tussen v. lienalis en v. renalis niet te 
overbruggen viel, of omdat een eerder aangelegde shunt getromboseerd 
was. Achteraf beschouwd is het verwonderlijk waarom de directe mesoca-
vale shunt vlgs. Marion (1953) en Clatworthy (1955) (Fig. 2.7) - waarbij de 
continuïteit van de v. cava inf. verloren gaat met alle gevolgen vandien -
lange tijd zo populair geweest is, gelet op het feit dat al in 1951 door 
Reynolds (JT.) een indirecte verbinding met gebruikmaking van de v. 
jugularis als veneuze bypass werd geconstrueerd. 
Drapanas e.a. (1972, 1975) propageerden het gebruik van een dracon-
graft met een voldoende ruime diameter (±2 cm), bij voorkeur te plaatsen 
tussen de hoofdstam van de v. mesenterica sup. en de v. cava (zgn. 
Η-shunt). Bovendien ging het hen minder om een elegante oplossing voor 
een anatomisch probleem dan om een poging tot vereenvoudiging van de 
shuntoperatie waarvan zij hoopten, dat deze in het bijzonder onder acute 
omstandigheden zou bijdragen aan een vermindering van de sterfte. Door 
Edmonson e.a. (1971) was in hun prospectieve studie betreffende acute 
shunts een verband gelegd tussen operatieduur en sterfte. Een tweede 
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Fig. 2.7 De mesocavale shunt volgens Marion en Clatworthy. 
argument voor Drapanas es. was dat de mesocavale interpositieshunt in 
tegenstelling tot de end-to-side of side-to-side directe portocavale shunt 
een deel van de leverwaarts gerichte portastroom zou respecteren. Vrijwel 
alle auteurs zijn op dit moment echter van mening op grond van angio-
grafisch onderzoek dat dit - evenals voor elke andere goed functionerende 
niet-selectieve shunt - een illusie is. Ook de opvatting van Drapanas c.s. 
dat de interpositieshunt verreweg de beste keuze is om acuut te worden 
aangelegd wordt niet door allen bevestigd (Malt 1978 ; Dudley e.a. 1977b). 
Locale omstandigheden, de ervaringen van de chirurg en de specifieke 
anatomie van de patiënt lijken in dit opzicht meer beslissend. Uit de 
resultaten bij ±500 patiënten (Tabel 2.24), van wie overigens nog geen 
derde de operatie acuut onderging, komt ook geen significante vermin-
dering van de operatiesterfte naar voren. Ook t.a.v. de overige resultaten 
vallen geen duidelijke verschillen op met de uitkomsten van de directe 
portocavale shunts. De gemakkelijke aan de specifieke anatomie aan te 
passen plaatsingsmogelijkheid van de graft vormt de grootste aantrek-
kingskracht van de interpositieshunt. De lengte van de bypass moet 
beperkt blijven (max. 3 à 4 cm) in verband met het gevaar van trombose-
ring. Op grond van de tot heden beschreven ervaringen valt dit risico mee 
en lijkt het percentage recidiefbloedingen niet significant te verschillen met 
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Tabel 2.24. Resultaten ¡nterpositieshunts volgens Drapanas 
Auteurs 
Thompson 
a (1975) 
Nay 
e a (1976) 
Filtrer 
e a (1977) 
Dudley 
e a (1976) 
Malt 
e a (197B) 
(prospectieve 
studie 
Vroonhoven 
e a (1978) 
Dowling 
1979 
Cameron 
θ a (1979) 
Resnick 
e a (1979) 
Reichte 
e a (1979a) 
Smith 
e a (1980) 
Aantal en 
type shunt 
Η 
PC 
Η 
Warren 
31 
22 
20 
22 
11 
13 
21 
137 
44 
47 
28 
13 
79 
Operatie 
urgentie 
elect 
acuut 
acuut 
acuut 
elect 
acuut 
elect 
acuut 
elect 
acuut 
elect 
acuut 
elect 
acuut 
elect 
acuut 
20 
11 
11 
13 
12 
9 
123 
14 
25 
19 
11 
36 
14 
14 
62 
17 
Child 
Π Α 
В 
С 
А 
В 
С 
А 
В 
С 
П А В 
А 
В 
С 
А 
В 
С 
А 
В 
С 
А 
В 
С 
6 
9 
7 
2 
9 
9 
12 
5 
5 
8 0 % 
8 
9 
4 
20 
54 
63 
16 
16 
12 
18 
25 
Ziekenhuis-
stertte 
acuut 
А В 
С 
% 
14 
4 
36 
10 
0 
0 
29 
10 
0 
0 
22 
10 
0 
0 
22 
73 
46 
19 
35 
5 
75 
10 
7 
38 
0 
4 
19 
23 
0 
42 
6 
13 
58 
32 
15 
35 
0 
17 
48 
18 
7 
29 
8 
13 
8 
29 
Swan 
e а (1980) 
25 
elect 
acuut 
11 
14 
Voor legenda zie Tabel 2 15 
8 
0 
14 
144 
rleving Recidiel 
(varices) 
bloeding 
3| 5j % 
9 
Encetalopathie Conclusies 
12,5(?) 
20 30 
18(7) 
20C>) 
0 
(19mnd) 
58 
29 
Retrospechel 
vergeleken met 
PC-shunl 
geen verschil 
Η-shunt slechter 
dan PC-shunt 
Zeer summiere 
gegevens 
Gewezen wordt op 
technische 
voordelen 
72 14(7) 
100 
85 
65 
30 9 
23 
(SO'".!?)) 
38 
Gelet op vele 
C-patienten te 
goede resultaten 
Beste alternatie! 
indien electieve 
shunt met 
mogeli|k is 
0 
17 
32 
49 Geen voordelen 
boven PC-shunt 
45 19 
0 ( ' ) 
45 
26f>) 
Η-shunt geeft 
significant meer 
encetalopathie 
dan Warren shunt 
Child, urgentie 
van operatie pre-
operatief bilirubine 
en encetalopathie 
bepalen sterfte en 
overleving 
Zeer summiere 
gegevens 
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dat bij de directe shunt. Wel blijkt de shunt bij obductie in 10 à 20% 
verstopt te zijn maar systematisch onderzoek hieromtrent is niet verricht. 
Evenmin is er een antwoord op de vraag of, indien trombosering een 
probleem zou zijn, dit op te lossen is door ander materiaal te gebruiken, 
b.v. veneuze grafts (Thompson e.a. 1975; Nay e.a. 1976) of geprepa-
reerde runderarteriën (Rosenberg e.a. 1974). Tot slot moet worden ver-
meld dat de dacronshunt enkele complicaties kan geven, o.a. erosies en 
perforatie van het duodenum (Dennis e.a. 1978; Wexler e.a. 1980). 
2.4.5.7 De selectieve of distale splenorenale shunt volgens Wanen 
Met de term selectieve shunt wordt bedoeld een operatie die uitsluitend 
beoogt de veneuze druk in het overgangsgebied van slokdarm en maag te 
verminderen en daarmee de daar aanwezige oesophagusvarices te de-
comprimeren. Om dit doel te bereiken worden eerst zoveel mogelijk 
collateralen, die dit gebied met de rest van de buik verbinden, onderbon-
den. Een van de belangrijkste vaten is de v. coronaria. Vervolgens wordt 
een distale splenorenale shunt aangelegd zodat bloed uit de peri-oesoph-
ageale plexus via de niet geligeerde vv. gastricae breves over het miltbed 
via de miltvene en de v. renalis in de grote circulatie verdwijnt (Fig. 2.8). De 
cava 
ml 
Fig 2.8 De selectieve of distale splenorenale shunt volgens Warren 
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v e n a 
cava 
i n i 
Fig. 2 9 De proximale splenorenale shunt. 
bedoeling van dit alles is de druk en stroomrichting in de ν. portae zelf 
ongemoeid te laten. Omtrent de theoretische achtergrond van deze shunt 
is in het inleidende Hoofdstuk 1 al het nodige gezegd. 
De Warren shunt is een combinatie van een locale ingreep (devasculari-
satie, v. coronaria-ligatie) met een splenorenale shunt die als het ware het 
spiegelbeeld is van de klassieke splenorenale shunt met splenectomie 
(Fig. 2.9). De operatie is omvangrijker en technisch meer gecompliceerd 
dan de klassieke portocavale shunt en leent zich dus minder om als acute 
ingreep te worden uitgevoerd. Een al aanwezige hepatofugale portaflow 
maakt de operatie zinloos en mogelijk zelfs gevaarlijk. Hetzelfde geldt voor 
de aanwezigheid van ascites die o.i.v. dit type shunt - waarbij de portadruk 
eerder (tijdelijk) verhoogd wordt dan verlaagd door het wegnemen van 
talrijke collateralen - kan toenemen. Als gevolg van deze beperkingen 
komt de shunt bij eenderde (Warren e.a. 1980b; Zeppa e.a. 1978) tot 
tweederde van alle patiënten (Resmck e.a. 1979) niet in aanmerking. Ook 
in dit opzicht dus een selectieve shunt. Nog afgezien van de discussie over 
het belang van het behoud van de portaflow bij een al gevorderd leverlijden 
zal duidelijk zijn dat het blijven bestaan van de portale hypertensie 
collateraalvorming zal stimuleren en de gemaakte deconnectie stap voor 
stap weer zal opheffen. Op den duur zal het selectieve karakter van de 
shunt daardoor verloren kunnen gaan. De snelle collateralisatie optredend 
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Tabel 2.25. Resultaten van de distale splenorale selectieve of warrenshunt 
Auteurs 
Aantal en 
Child 
Ziekenhuis-
Overlevmg 
aantallen en 
type shunt 
Retrospectieve studies 
Warren 
e a (1969) 
Salam 
e,a, (1971) 
Silver 
e a (1974) 
Mosimann 
e a (1977) 
Zeppa 
a (1977, 1978) 
Vang 
e a (1977) 
Martin 
e a (1978) 
Maillard 
e a (1979) 
Busutill 
e a (1979) 
Warren 
e a (1981) 
W 
PC 
Prospectieve vergelijkende 
Pikkers W 
e a (1978) 
H 
Resnick 
e a (1979) 
Langer 
e a (1980) 
W 
PC 
W 
PC 
15 
16 
16 
22 
91 
25 
50 
22 
17 
17(2) 
181 
studies 
26 
29 
16 
21 
27 
28 
child 
A(*) 
АО 
Α,Β en CC) 
A,B21 
С 1 
A,BC) 
A.BC) 
С 12% 
А(В,С)Г) 
А.ВС) 
Α,Β 
(*) 
Α,Β 
Α,Β 
(*) 
Α,Β 
С 18% 
С 14% 
sterfte 
% 
54 
6 
6 ( ' ) 
9 
0 
16 
10 
9 
12 
2 3 ( η 
3 
12 
10 
6 
14 
18,5 
0 
overleving 
1j 3) 5j 
% 
85 
78 
-
-
-
57 
50 
-
-
14 (tijdstip 
«late death» 
54 (tijdstip 
79 
64 63 
72 72 
na 1 jaar geen 
verschil 
66 
68 
Voor legenda zie Tabel 2 15 
W = Warrenshunt, Η = Η of interpositieshunt, 
PC = portocavale shunt 
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Recidief 
(varices) 
bloeding 
% 
Encefalopathie Opmerkingen 
on 
— 
on 
10 
on 
on 
5П 
groep Warren 
24(') 
0 
6 
0 
— 
12 
14 
44 
18(η 
12 
8 
85(9) 
12,5 
12 -
* 
52 -
7(3) 
0 
14 -
25 -
14 -
* 
50 -
bij alcoholcirrhotici 
5-jaarsoverleving 39 % 
1) echte vancesbloedingen bij 
8 à 16% 
Vancesbloedingen bij 8 
Ascites in 55 % postoperatief 
Selectieve aard van de shunt wordt 
op den duur steeds minder 
BIJ W shunt 41 % ascites postopera-
tief en 20 % pancreatitis 
2) «Matched controls» 
Hepatofugale bloedstroom m ± 60 % 
na W shunt 
Al vóór operatie m H groep 2x 
zoveel encefalopathie 
Studie loopt nog 
Sterfte na eerste 10 patiénten 13 % 
3) Vijfmaal portatrombose na 
W shunt 
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na transhepatische embolisatie (Smith-Laing е.a. 1981) is in dit opzicht 
suggestief, maar ook na aanleg van de distale splenorenale shunt is al door 
verschillende onderzoekers een dergelijk gebeuren beschreven. Widrich 
e.a. (1976) konden aan de hand van transhepatische portografie laten zien 
dat al in een vroeg stadium na de operatie (3 maanden) recollateralisatie 
kan ontstaan waardoor de Warrenshunt ook de v. portae ging ontlasten. 
Pikkers e.a. (1978) (uit de groep van Warren) en Maillard e.a. (1979) 
toonden aan dat bij ruim de helft van de onderzochte patiënten uiteindelijk 
toch een omkering van de portastroom optrad blijkens angiografisch 
onderzoek. Bovendien konden Maillard e.a. (1979) aantonen dat ook 
direct na aanleg van de selectieve shunt er een significante vermindering 
van de leverdoorstroming tot stand komt, die weliswaar minder uitgespro-
ken is dan in het geval van een totale shunt maar daarmee niet significant 
verschilt. Zij menen dat het theoretisch ook bijna onmogelijk is om 
chirurgisch een echte deconnectie tot stand te brengen. Tenslotte is er 
recent van verschillende kanten op gewezen dat bij de Warren shunt een 
wellicht verhoogde neiging tot een portatrombose aanwezig is (Rotstein 
e.a. 1979 ; Rikkers e.a. 1980 ; Uribe e.a. 1980) In hoeverre dit of een gevolg 
is van trombosering van de proximale ν. lienalis-stomp welke zich uitbreidt 
of toch wijst op stilstand van de portastroom is onbekend maar voor het 
laatste moet worden gevreesd. Rikkers e.a. (1981 ) vonden bij 4 van de 40 
patiënten een partiele portatrombose en bij 3 een volledige stop. Overigens 
blijft de shunt in zo'n geval wel functioneren maar de situatie heeft 
natuurlijk weinig of niets meer met het concept van de selectieve shunt te 
maken. Het zou daarom te overwegen zijn om bij het beoordelen van de 
resulaten van de Warren shunt regelmatig angiografisch onderzoek te 
doen om te achterhalen of de procedure niets anders is dan een ingewik-
keld geconstrueerde en wat trager tot stand gekomen totale shunt. 
Niettemin zijn de resultaten van de Warren shunt zeer acceptabel, zij het 
dat hierbij in aanmerking moet worden genomen dat doorgaans sprake is 
van een gunstige selectie uit het patiëntenbestand. De belangrijkste 
gegevens over de resultaten staan in Tabel 2.25. Wat betreft de zieken-
huissterfte zijn er geen verschillen met de totale shunt. In de prospectieve 
series (Galambos e.a. 1976; Rikkers e.a. 1978; Langer e.a. 1980, 1981 ; 
Resnick e.a. 1979) ontbreekt dit verschil in elk geval. De eerste publicatie 
van Warren c.s. (1969), waarin een sterfte bij electief geopereerde pa-
tiënten van 54 % wordt genoemd is een ongelukkige start geweest die de 
operatie aanvankelijk een slechte naam bezorgd heeft, ondanks het feit dat 
al binnen enkele jaren de sterfte in de groep van Warren tot 6 % geredu-
ceerd was (Salam e.a. 1971 ). Uit de gegevens van Langer e.a. (1980) blijkt 
verder dat de Child-indeling hierin een beslissende rol speelt. 
Ten aanzien van de overleving zijn geen significante verbeteringen 
waargenomen t.o.v. de directe of indirecte totale shunts. Het uitblijven van 
een verbetering van de overleving maakt het feit, dat de encefalopathie 
postoperatief significant minder voorkomt overigens wel tot een boeiend 
fenomeen. De vrees bestaat natuurlijk wel dat op den duur ook dit 
onderscheid zal worden opgeheven. Niettemin lijkt de selectieve shunt in 
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de praktijk op dit moment de meest aantrekkelijke manier van shunten 
waarbij de kwaliteit van het bestaan het minst geweld wordt aangedaan. 
De shunt biedt een even goede profylaxe tegen recidiefbloedingen als 
de totale shunt, zeker indien vergeleken met de conventionele splenore-
nale shunt. De betere hoek tussen v. lienalis en v. renalis als ook de grotere 
flow (aangejaagd door het vaak toegenomen debiet van de a. lienalis) 
vormen hiervan volgens Maillard e.a. (1979) de belangrijkste reden. Als 
nadeel t.o.v. de totale shunt moet worden vermeld de grotere kans op het 
ontstaan van ascites. Hoewel de opgaven op dit punt verschillen namen 
Busutill e.a. (1979) dit, zij het doorgaans passager, nogal eens bij hun 
patiënten waar. Door deze onderzoekers wordt ook het ontstaan van 
pancreatitis na aanleg van deze shunt vermeld bij 20%. 
2.4.5.8 De superselectieve coronacavale shunt volgens Inokuchi 
Het principe van deze operatie ontwikkeld door de Japanners Inokuchi 
e.a. (1968, 1970, 1975) is het anastomoseren van de v. coronaria met de 
v. cava. Aangezien deze vene doorgaans de belangrijkste voedende 
collateraal van de oesophagusvarices is zullen deze goeddeels worden 
gedecomprimeerd. De omvang van de shunt is daarbij zodanig volgens 
Inokuchi dat de leverwaarts gerichte portastroom gehandhaaft blijft. In die 
gevallen waarbij een directe end-to-side coronacavale anastomose tech-
nisch niet haalbaar is wordt een veneuze bypass ingevoegd. In hoeverre 
werkelijk van een selectieve laat staan superselectieve shunt sprake is 
wordt op grond van de gegevens van Inokuchi c.s. overigens niet duidelijk. 
Linton (1974) beschrijft gunstige ervaringen bij 2 patiënten, een met een 
cirrhose en de ander met een extrahepatische ν. portae-obstructie, met dit 
type shunt. In beide gevallen verdwenen de slokdarmvarices en ontstond 
geen encefalopathie tijdens een follow-up periode van resp. 18 en 15 jaar. 
Dat is echter de enige referentie buiten die van Inokuchi zelf over deze 
operatie. De resultaten zoals Inokuchi die beschrijft zijn voortreffelijk. In 
een groep van 293 patiënten werden 117 patiënten op deze wijze geope-
reerd, van wie 92 een cirrhose hadden. Alcoholcirrhose kwam in deze 
groep niet voor. Van de 117 patiënten werden 33 profylactisch geopereerd. 
Alle operaties hadden een electief karakter. De ziekenhuissterfte bedroeg 
3%, de vijfjaarsoverleving 78% en het recidiefbloedingspercentage 10%. 
Over encefalopathie wordt niet gerept ; wel zou de validiteit bij 80 % van 
deze patiënten ook postoperatief geheel normaal zijn. Of de buitengewoon 
fraaie resultaten ook in nederlandse patiëntenseries te behalen zouden 
zijn, daarover valt slechts te speculeren. 
2.4.5.9 Arterialisatie van de v. portae-stomp 
Min of meer als tegenhanger van de arterieligatie is door andere 
onderzoekers (Maillard e.a. 1970, 1974a; Adamsons e.a. 1972) juist de 
arterialisatie van de portastomp na aanleg van een end-to-side portocavale 
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shunt gepropageerd. De te verwachten afname van het leverminuten-
volume zou daarmee worden gecompenseerd, zij het door bloed van een 
andere samenstelling dan portabloed. In dierenexperimenten, in het bij-
zonder bij honden, werd vastgesteld dat door arterialisatie van de por-
tastomp de anders steevast ontstane leveratrofie voorkomen kan worden. 
Wel konden daarbij belangrijke veranderingen in het - tevoren normale -
portastelsel ontstaan met name fibrose. Bovendien ontstond bij overar-
terialisatie ascites. Tot op heden zijn de klinische ervaringen beperkt en 
doorgaans anecdotisch. De methode heeft zich ook technisch nog niet 
goed uitgekristalliseerd. Het beoogde doel, voorkomen van encefalopathie 
en van een verslechtering van de leverfunctie is nimmer overtuigend 
aangetoond. Het spreekt vanzelf dat in geval van een hepatofugale flow de 
methode zelfs gevaarlijk kan zijn. Na het uitvoerige overzicht van Maillard 
e.a. (1974), dat kritisch was gestemd, zijn geen nieuwe bijdragen van 
betekenis meer verschenen. 
2.4.5.10 Tijdelijke verbinding tussen de v. umbilicalis en v. saphena of 
v. jugularis 
Bij deze techniek (Piccone e.a. 1967; White e.a. 1968) wordt na 
heropening van de v. umbilicalis een flinke katheter in de v. portaetak 
achtergelaten, goed gefixeerd en extern verbonden met de v. jugularis of v. 
saphena, eventueel met tussenschakeling van een rollerpomp. In de 
beschreven gevallen trad direct een daling van de portadruk op en stopte 
ook de bloeding. De ervaring is echter zeer beperkt gebleven mede door 
technische problemen. 
2.4.5.11 Samenvatting resultaten shuntchirurgie (1961-1981) 
Het resultaat van shuntoperaties ter voorkoming van recidiefbloedingen 
blijkt op de lange termijn meer afhankelijk te zijn van de aard en de ernst 
van het leverlijden dan van enige andere factor inclusief het type operatie. 
Aard en ernst van het leverlijden blijken redelijk om te zetten te zijn in een 
aantal risicofactoren (Tabel 2.26). De Child-indeling speelt daarin nog altijd 
een hoofdrol. Daarnaast speelt de urgentie van de operatie een rol van 
betekenis. De aanwezigheid van Mallory lichaampjes bij een alcohol-
cirrhose is omineus. Binnen de groep van de niet-alcoholcirrhose is de 
prognose voor de patiënten met een actieve chronische hepatitis het 
ongunstigst. In sommige publicaties wordt de primaire biliaire cirrhose een 
relatief gunstige groep genoemd. De ernst van de bloeding lijkt van belang 
met name als daardoor een acute ingreep noodzakelijk wordt. In vergelij-
king met de andere variabelen spelen hemodynamische factoren een 
ondergeschikte rol. 
Tabel 2.27 geeft een overzicht van de belangrijkste uitkomsten van 20 
jaar shuntchirurgie. 
Wat betreft de ziekenhuissterfte blijkt alleen het verschil tussen een 
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Tabel 2.26 Risicofactoren die mede de uitkomsten van shuntchirur 
gie bepalen kunnen. 
- Type portale hypertensie, extra- of intrahepatisch 
- Leverreserve bij cirrhosepatienten, uitgedrukt in afzonderlijke variabelen of in 
combinaties De Child-mdeling is de meest gebruikte risicofactorcombinatie 
- Urgentie van de operatie 
- Ernst van de vancesbloedmg 
- Type cirrhose Alcoholcirrhose al of met met Mallory bodies Actieve chroni­
sche hepatitis 
- Al of met voortgezet alcoholgebruik na operatie 
- Leeftijd 
- Hemodynamische variabelen (m ieder geval van belang voor de keuze van het 
type shunt) 
- Type shunt, totaal of selectief 
- Kwaliteit van de postoperatieve zorg en follow-up 
Tabel 2.27 Overzicht belangrijkste uitkomsten shuntoperaties 
1961-1981 
Type onderzoek 
Type operatie 
Periode 
Retrospectief 
PC of SR shunts 
1961-1970 
1971-1975 
1975-1981 
Η-shunt (Drapanas) 
Warren-shunt 
Prospectief 
PC profylactisch 
controle 
PC therapeutisch 
controle 
Η-shunt (Drapanas) ') 
Warren shunt1) 
controle (PC) 
Acute shunts 
PC 
H') 
Aanpak Orloff') 
Ziekenhuissterfte 
elect acuut 
% % 
5-19 
7-13 
9-20 
0-15 
0-25 
5-14 
7-21 
10 
6-19 
0-14 
46-57 
73 
49 
40-56 
42-53 
27-56 
14-42 
Vijfjaars-
overlevmg 
% 
30-70 
31-67 
10-63 
30-72 
50-79 
35-46 
47-70 
44-50 
24-38 
72 
63 
68 (3j) 
37 
Recidief 
(varices) 
bloedingen 
% 
12-29 
0-12 
161) 
9-20 
0-16 
0-10 
20-39 
0- 9 
65-76 
7 
7-12 
0 
Encefalo-
pathie 
% 
9-44 
5-39 
8-48 
12-58 
0-14 
17-38 
5-29 
20-40 
35-44 
52 
12-14 
25-50 
32 
Opmerkingen 
Uitkomsten aangegeven als gemiddelden of laagste en hoogste waarden 
1 ) Betreft uitkomsten van één serie 
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acute en een electieve operatie relevant. De interpositie shunt noch de '«all 
corners approach» van Orloff hebben hier iets aan veranderd. 
Uit de prospectieve studies betreffende therapeutische shunts is geble-
ken dat de shunt de overleving niet significant verbetert maar een tendens 
in die richting lijkt aanwezig. Ook de selectieve shunt heeft op dit punt nog 
geen overtuigende successen geboekt. Het is in dit verband wellicht niet 
overbodig op te merken dat de shunt een symptoom bestrijdt en niet de 
ziekte. De lange tot zeer lange overleving na een geslaagde shuntoperatie 
bij patiënten met een extrahepatische portale hypertensie geeft in dit 
opzicht ook te denken. 
Op grond van de prospectieve vergelijkende studies kan worden aange-
nomen dat de shunt een effectieve bescherming biedt tegen dreigende 
recidief varicesbloedingen. 
Onder invloed van een shuntoperatie zal encefalopathie eerder ernstige 
vormen aannemen dan indien de patiënt niet was geopereerd. In de praktijk 
vormt encefalopathie het meest serieuze neveneffect van shuntchirurgie. 
Daarom betekenen de resultaten op dit punt van de selectieve shuntchirur-
gie waarschijnlijk de belangrijkste vooruitgang van de afgelopen twintig 
jaar. Een zekere scepsis dienaangaande blijft echter gerechtvaardigd. 
Zonder nieuwe technieken die thans in opkomst zijn zoals de endoscopi-
sche sclerosering en de slokdarmtranssectie met een automatisch hech-
tapparaat onrecht te willen doen moet wel worden geconstateerd dat, 
vergeleken met de shuntchirurgie, de evaluatie van de resultaten daarvan 
nog in de kinderschoenen staat. 
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Hoofdstuk 3 
Een onderzoek naar de lotgevallen van 
107 patiënten met bloedingen uit 
oesophagusvarices 
3.1 Inleiding 
In een tijdsbestek van bijna negentien jaar, vanaf medio 1959 tot 15 
maart 1978 werden in de Kliniek voor Inwendige Ziekten, afdeling Maag-
Darm- en Leverziekten en op de afdelingen Algemene Heelkunde en 
Thorax-Hart-Vaatchirurgie van het St. Radboud Ziekenhuis te Nijmegen 
107 patiënten eenmaal of meermalen met een varicesbloeding opgeno-
men. 
Omdat uit de literatuur blijkt dat op het punt van oesophagusvarices 
bloedingen, met name omtrent het beloop en de juiste behandeling ervan, 
nog altijd veel vragen bestaan, leek een nader onderzoek naar de lot-
gevallen van deze patiënten van belang. 
De voornaamste bedoeling van dit onderzoek was om na te gaan in 
hoeverre het beleid bij patiënten met oesophagusvarices bloedingen had 
voldaan en of dit in de toekomst zou moeten worden bijgesteld om de 
prognose verder te verbeteren. 
Daar bij ongeveer viervijfde van de 107 patiënten een shuntoperatie 
werd uitgevoerd om nieuwe varicesbloedingen te voorkomen, vormen de 
registratie en analyse van de lotgevallen van juist deze groep het belang-
rijkste deel van dit onderzoek. Daarnaast is ook het beloop bij de niet-
geopereerde patiënten nagegaan, waarbij moet worden aangetekend dat 
hier zeker niet van een echte controlegroep t.o.v. de wel geopereerde 
patiënten kan worden gesproken. In het algemeen werd van operatie 
afgezien wanneer de aanleg van een shunt als een te groot risico werd 
beschouwd. 
Hoewel, inherent aan de omstandigheden van waaruit het onderzoek 
plaatsvond, de studie een retrospectief karakter heeft en een controle-
groep ontbreekt, leek uitvoering ervan, gelet op het ontbreken van enig 
ander omvangrijk onderzoek op dit gebied in ons land met uitzondering van 
de studie van Lens (1977), toch alleszins de moeite waard. 
Bij de eerste analyse van het patiëntenmateriaal bleek een aantal 
omstandigheden te bestaan die het onderzoek niet alleen aantrekkelijk 
maakten, met name omdat een systematische verwerking van de gege-
vens mogelijk bleek, maar ook de betekenis ervan vergrootten. 
In de eerste plaats was het mogelijk om alle volwassen patiënten die in 
de vermelde onderzoekperiode met een oesophagusvarices bloeding wa-
ren opgenomen ook daadwerkelijk in het onderzoek op te nemen. Van 
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enige selectie in het patiëntenmateriaal is geen sprake geweest. De 
onderzochte patiëntengroep lijkt daarmee representatief voor de manifes-
tatie van deze aandoening in de betreffende periode en gezien de 
kleinschaligheid van ons land geldt dit wellicht ook voor andere academi-
sche of regionale centra hier te lande. 
In de tweede plaats zijn de patiënten niet alleen allen in hetzelfde 
ziekenhuis behandeld, waardoor de nadelen ontbreken van een studie 
gebaseerd op de samenwerking van een aantal centra, maar is de 
behandeling ook vrijwel onafgebroken in handen geweest van een kleine 
gelijk blijvende groep artsen die volgens een strak, zich in de loop der jaren 
nauwelijks wijzigend schema te werk gingen. Dit schema kwam er op neer 
dat na het vaststellen van de oorzaak van de bloeding in alle gevallen 
primair getracht werd de varicesbloeding met conservatieve middelen tot 
staan te brengen. Een operatieve ingreep volgde, zodra de patiënt in een 
stabiele toestand verkeerde. Daarbij werd aan een operatie die de portale 
hypertensie ophief, dus aan een shuntoperatie, de voorkeur gegeven. 
Indien mogelijk werd dan een portocavale shunt van het end-to-side type 
aangelegd. Slechts in die gevallen waarin het niet lukte de bloeding met 
conservatieve middelen (bloedtransfusies, tamponnade met de Sengsta-
ken ballon, vasopressinetoediening) te stelpen of wanneer de bloeding in 
korte tijd keer op keer recidiveerde, werd een acute shuntoperatie uitge-
voerd om de patiënt van een zeker schijnende verbloeding te redden. Bij 
een klein aantal patiënten werd echter van operatie afgezien, omdat men 
de risico's van de ingreep te hoog achtte. Ook de behandeling en follow-up 
na de bloeding of de operatie vond in vrijwel alle gevallen door dezelfde 
kleine groep artsen plaats. Van de enkele patiënten die nadien elders 
werden gecontroleerd gelukte het in alle gevallen door navraag voldoende 
informatie over het verdere beloop te verkrijgen. Alle nog in leven zijnde 
patiënten werden bovendien in de periode 1977-197Θ voor een na-onder­
zoek terug gezien. 
Voor de praktische uitvoering van het onderzoek was verder van groot 
belang, dat de ziektegeschiedenissen van vrijwel alle patiënten, vaak over 
perioden van jaren, nauwkeurig en methodisch waren bijgehouden, inclu-
sief de uitslagen van regelmatig herhaalde laboratoriumonderzoekingen. 
Dankzij deze documentatie leenden de gegevens uit de status zich goed 
voor systematische registratie in het speciaal voor dit onderzoek samen-
gestelde codeboek (3.3.1) dat in nauwe samenwerking met de Mathema-
tisch Statistische Adviesafdeling (MSA) van de Universiteit van Nijmegen 
was opgesteld. Van elke patiënt zijn op deze wijze de meest terzake 
doende gegevens in een codeboek geregistreerd, wat het voordeel had dat 
de aldus geranschikte gegevens daardoor geschikt waren voor automati-
sche informatieverwerking. Een groot aantal vragen die anders moeilijk op 
te lossen waren geweest konden zo met behulp van een computer 
nauwkeurig worden beantwoord. Op grond daarvan kon een inzicht in de 
omstandigheden rondom de oesophagusvarices bloeding verkregen wor-
den, waarmee een redelijk betrouwbaar profiel van een nederlandse 
patiënt met een varicesbloeding geschetst kon worden. Daarnaast werd 
van de computer gebruik gemaakt om de betekenis van een groot aantal 
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pre-operatieve variabelen of risicofactoren voor het postoperatieve beloop 
na te gaan. 
De voor deze aandoening redelijk grote en voor dit land waarschijnlijk 
representatieve groep patiënten, de voldoende lange observatieduur, de 
nauwkeurig bijgehouden patiëntgegevens en de uniforme aanpak door een 
kleine, gelijkblijvende groep artsen waren factoren die de uitvoering van 
het onderzoek vergemakkelijkten en de betekenis van de uitslag ervan ons 
inziens vergrootten. 
3.2 Doel van het onderzoek 
Doel van het onderzoek was om op grond van de opgedane ervaringen 
bij de bestudeerde patiënten het beleid bij toekomstige patiënten met 
varicesbloedingen zoveel mogelijk te verbeteren. Bij de opzet en uitwer-
king van alle hoofd- en detailvragen is dit doel het voornaamste uitgangs-
punt geweest. Vragen die het onderzoek o.a. beantwoorden wilde waren in 
hoge mate vergelijkbaar met al die vragen die men zich stelt indien men 
een patiënt met een varicesbloeding te behandelen krijgt. 
Deze zijn met name : 
- Zijn andere bloedingsoorzaken uitgesloten? 
- Wat voor type portale hypertensie is aanwezig? 
- Bestaat er wel of geen cirrhose? 
- Indien een cirrhose aanwezig is, wat is de oorzaak? 
- Hoe is de toestand van de patiënt tijdens de varicesbloeding en direkt 
voorafgaande aan de (eventuele) shuntoperatie, uitgedrukt in termen 
van het al of niet aanwezig zijn van ascites, icterus, encefalopathie etc. 
of door aan te geven in welke Child-groep de patiënt thuishoort. 
Daarnaast werd het al of niet bestaan van bijkomende risicofactoren 
nagegaan, zoals een hoge leeftijd, een complicerend hart-, vaat- of 
longlijden en niet te vergeten de heftigheid van de varicesbloeding en de 
mate waarin deze reageerde op conservatieve behandeling. Aan de hand 
van deze aan de praktijk ontleende vragen is het pre-operatieve deel van 
het codeboek grotendeels samengesteld. Daarbij ging, naast aandacht 
voor de patiëntengroep als geheel, eveneens veel belangstelling uit naar 
het profiel van een aantal subgroepen met de bedoeling om na te gaan in 
hoeverre de pre-operatieve omstandigheden binnen deze groepen van 
elkaar verschilden. 
De belangrijkste subgroepen die onderscheiden worden zijn : 
1. Patiënten zonder cirrhose, naast patiënten met cirrhose. 
2. Patiënten met alcoholcirrhose, naast patiënten met een niet-alcohol 
cirrhose. 
3. Patiënten die niet werden geopereerd, naast patiënten die hetzij acuut, 
hetzij electief geopereerd werden. 
Naast de deels identieke pre- en postoperatieve parameters komen er na 
operatie nog een aantal specifieke operatie- en postoperatieve parameters 
bij, die eveneens geregistreerd werden en het beloop weerspiegelen. De 
belangrijkste parameters in dit verband zijn : 
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- De operatiesterfte respectievelijk de ziekenhuismortaliteit in de ver-
schillende patiëntengroepen, alsmede de duur van de hospitalisatie van 
de uit het ziekenhuis ontslagen patiënten. 
- De postoperatieve overlevingspercentages, berekend volgens de ac-
tuariële methode, tot 5 jaar na de operatie in de verschillende groepen. 
- De mate waarin de operatie aan het doel - het voorkomen van recidief 
varicesbloedingen - beantwoordde c.q. het percentage recidiefbloedin-
gen. 
- De toestand van de patiënt na operatie waarbij het al of niet optreden 
van encefalopathie het belangrijkste was. 
3.3 Definities en methoden 
Dankzij goed bijgehouden diagnose- en operatie-archieven van zowel 
de afdelingen Inwendige Ziekten als Algemene Heelkunde en Thorax-Hart-
Vaatchirurgie gelukte het een complete lijst van patiënten, die vanaf medio 
1959 tot en met maart 1978 met een varicesbloeding opgenomen waren 
geweest, op te stellen. Omdat shuntoperaties in het St. Radboudzieken-
huis in 1959 als behandeling voor recidiverende oesophaqusvarices 
bloedingen werden geïntroduceerd was dit jaar ook het begin van de 
studie. Eventuele weinig geslaagde eerste ervaringen zijn bewust niet 
buiten beschouwing gelaten. De studie werd op 15 maart 1978 afgesloten, 
met uitzondering echter van de overlevingsgetallen die tot 15 maart 1980 
zijn bijgewerkt. 
3.3.1 Het codeboek 
In nauwe samenwerking met de Mathematisch Statistische Adviesaf-
deling (MSA) werd na een oriënterend statusonderzoek een codeboek 
opgesteld (zie pag. 309). Dit bevat de belangrijkste en meest relevante 
gegevens die in de status aanwezig waren en zich leenden voor een 
beschrijvende statistische analyse. Voor iedere patiënt werd een eigen 
codeboek ingevuld. Zoals blijkt is er bij de samenstelling van het codeboek 
naar gestreefd om als pre-operatieve gegevens alleen die uitkomsten erbij 
te betrekken, die afkomstig waren uit een periode direkt vóór de aanleg van 
de shunt of, bij de niet-geopereerde patiënt, rondom het tijdstip waarop 
achteraf bezien op grond van de context in de status een shuntoperatie had 
moeten plaatsvinden, indien geen contra-indicaties aanwezig waren ge-
weest. 
Daarnaast werd in het codeboek ruimte gereserveerd om ook de ge-
beurtenissen tijdens en rond de operatie en in de postoperatieve periode in 
kaart te brengen, waarbij de laatste periode tot maximaal vijf jaar na 
operatie reikt. De aldus onderscheiden drie perioden gelden bij de uitwer-
king van de gegevens als hoofdperioden. Er is tenslotte naar gestreefd om 
in het codeboek zoveel mogelijk steeds weerkerende variabelen zowel van 
vóór als ná de ingreep op te nemen. Het doel daarvan was om naast het 
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presenteren van een overzichtelijke inventarisatie de toestand vóór opera-
tie zo goed mogelijk met de postoperatieve situatie te kunnen vergelijken 
en om met behulp van een aantal statistische bewerkingen na te gaan 
welke van de pre-operatieve variabelen als belangrijke risicofactoren 
konden worden aangemerkt. 
In alle gevallen is nagegaan of ten aanzien van de in de status vermelde 
diagnose omtrent de oorzaak van de portale hypertensie, van het ach-
terliggende leverlijden en van de bloeding aan de algemeen daarvoor 
geldende criteria is voldaan. In die sporadische gevallen waarin twijfel 
rees, met name of er werkelijk een oesophagusvarices bloeding had 
bestaan, is van nadere analyse afgezien en de patiënt buiten beschouwing 
gelaten. Ten aanzien van de diagnose varicesbloeding moet overigens 
worden vermeld, dat deze diagnose gedurende de eerste jaren van het 
onderzoek als gevolg van het toen nog ontbreken van fiberendoscopische 
onderzoekmethoden berustte op klinische en radiologische criteria. Later is 
deze diagnose echter in vrijwel alle gevallen endoscopisch geverifieerd. 
Een aantal patiënten onderging meer dan eenmaal een shuntoperatie ; in 
dat geval hebben alle gegevens uitsluitend betrekking op de periode direkt 
vóór, tijdens en ná de laatst uitgevoerde shuntoperatie. 
Ondanks het streven naar een zo objectief mogelijke registratie van alle 
gegevens uit de status in het codeboek bleek een soms enigszins arbitraire 
interpretatie van de gegevens niet altijd te vermijden. In dit verband 
verdienen met name de wijze waarop het verschijnsel encefalopathie is 
opgevat, de risicoclassificatie volgens Child is toegepast als ook de manier 
om de ernst van de varicesbloeding weer te geven, enige aanvullende 
opmerkingen. 
3.3.2 Encefalopathie 
Tot het noteren van een lichte vorm van encefalopathie is besloten 
indien blijkens de status sprake was van soms wel en soms niet aanwezige 
geringe veranderingen in het gedrag, de stemming, de geheugenfunctie en 
het concentratievermogen, alsmede van wisselende en lichte stoornissen 
in het slaap-waakritme. Niet zelden waren het de naaste familieleden die 
de behandelende arts hierop spontaan attendeerden of dit desgevraagd 
naar voren brachten en in sommige gevallen noemde de patiënt zelf ook 
dergelijke bezwaren en klaagde bijv. over een snellere geestelijke ver-
moeidheid. Daarnaast bleek uit notities in de status soms het voorkomen 
van discrete neurologische verschijnselen als een geringe tremor, een niet 
optimaal coördinatievermogen, licht verhoogde reflexen of enige rigiditeit. 
Ook wanneer een verhoogde gevoeligheid voor kalmerende en slaapmid-
delen stond genoteerd is dit opgevat als een mogelijke uiting van encefalo-
pathie. In veel gevallen was het echter vooral gastro-intestinaal bloedver-
lies dat verschijnselen van encefalopathie gaf. 
Van een matige vorm van encefalopathie wordt gesproken indien alle 
hier zojuist genoemde verschijnselen in een meer pregnante vorm en 
belangrijk frequenter in de status beschreven waren. Een scherpe grens 
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bleek echter nauwelijks te trekken en bij de verdere uitwerking zijn de lichte 
en matige vorm dan ook bij elkaar genomen en opgevat als de encefalo-
pathie passend bij de Child B-categorie. 
Tot de aanduiding ernstige encefalopathie is besloten indien bleek dat er 
direkt herkenbare, belangrijke bewustzijnsstoornissen waren vastgesteld 
die een normale communicatie sterk belemmerden of onmogelijk maakten. 
In de status doorgaans weergegeven als soporous, subcomateus of 
comateus al of niet vergezeld van verschijnselen als flapping tremor of 
asterixis, rigiditeit en reflexafwijkingen. Slechts bij een gering aantal 
patiënten (zes) stond een onmiskenbare foetor hepaticus in de status 
genoteerd. De zojuist beschreven vorm van encefalopathie is opgevat als 
passend in de Child C-groep. Evenals dat met de lichte tot matige vormen 
van encefalopathie het geval was bleek ook deze vorm van encefalopathie 
veelvuldig te zijn geprovoceerd door een bloeding in de tractus digestivus. 
Encefalografisch geregistreerde encefalopathie 
Hoewel met behulp van het E.E.G.-onderzoek een mogelijk objectievere 
indruk van het verschijnsel encefalopathie verkregen had kunnen worden 
bleek dit onderzoek slechts bij een minderheid van de patiënten direkt 
pre-operatief te zijn verricht. Wat betreft de resultaten van de wel vervaar-
digde E.E.G.'s is uitgegaan van de door de specialist destijds gegeven 
uitslag van het onderzoek. Hetzelfde geldt voor postoperatief vervaardigde 
E.E.G.'s. De beoordeling van de E.E.G.'s vond in de loop der jaren 
eveneens plaats door een kleine groep deskundigen. Om praktische 
redenen moest van een blinde systematische revisie van alle E.E.G.'s 
worden afgezien. 
3.3.3 De Child-indeling 
Schematisch komt de Child-indeling neer op het in Tabel 3.1 gegeven 
overzicht. Dit schema is afgestemd op de in dit laboratorium geldende 
normaalwaarden voor het serum bilirubine- en albuminegehalte. 
a Tijdstip van registratie 
Bij het vaststellen van de pre-operatieve Child-indeling is er voor iedere 
patiënt naar gestreefd deze te baseren op die gegevens in de status die zo 
kort mogelijk vóór het moment van de operatie zijn geregistreerd. Dit geldt 
trouwens ook voor alle andere pre-operatieve gegevens. Uiteraard zal door 
het retrospectieve karakter van dit onderzoek het moment van registratie 
van patiënt tot patiënt enigszins variëren maar verschillen van meer dan 48 
uur kwamen niet voor. 
b Onvolledige gegevens 
Een moeilijkheid bij het vaststellen van de Child-groep was soms, dat 
niet alle gegevens even volledig vermeld waren in de status. Met name bij 
enkele acuut geopereerde patiënten was dit het geval. De Child-indeling is 
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Tabel 3.1. Risicoclassificatie volgens CHILD, zoals in dit onderzoek 
gebruikt 
serum bilirubinegehalte 
(normaal < 15 μίτιοΙ/Ι) 
serum albuminegehalte(1) 
(normaal > 4 5 g/1) 
ascites 
encefalopathie 
algemene conditie en 
voedingstoestand 
CHILD A 
< 1 5 
> 4 5 
geen 
geen 
goed 
CHILD В 
15-40 
35-45 
gering tot 
matig, goed 
te behande­
len 
gering tot 
matig, ge­
makkelijk te 
behandelen 
redelijk 
CHILD С 
> 4 0 
< 3 5 
hardnekkig, 
moeilijk te 
behandelen 
ernstig, 
subcoma, 
coma 
matig tot 
slecht 
(1) bepaald d.m.v. papier- of cellulose-acetaatelectroforese. 
in die omstandigheden mede gebaseerd op het al of niet bestaan van een 
aantal andere wel genoteerde alternatieve risicofactoren zoals de aanwe­
zigheid en de mate van icterus en van stollingsstoornissen, het al of niet 
aanwezig zijn van nierfunctiestoornissen en de toestand van hart en 
longen. 
с Voedingstoestand 
Dit criterium bleek in de meeste gevallen niet expliciet pre-operatief te 
zijn aangegeven. Om die reden is het daarom uitgebreid en aangepast aan 
een doorgaans wel voorhanden gegeven in de status, namelijk de aan­
duiding van de algemene toestand. Overigens moet direct worden opge­
merkt dat dit criterium daarmee een nogal subjectief karakter krijgt. 
Hetzelfde kan worden opgemerkt t.a.v. de typering van de voedings­
toestand zoals die in de oorspronkelijke indeling is aangegeven. Met name 
vanwege de interferentie door ascites en oedeem is het lichaamsgewicht 
als graadmeter van de voedingstoestand evenmin een erg exact gegeven. 
d Wijze van indelen 
Een praktisch probleem bij het vaststellen van de Child-classificatie 
bleek voorts, dat de patiënten in lang niet alle gevallen voor elke afzon-
derlijke risicofactor in dezelfde categorie scoorden. Zo kon een bepaalde 
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patiënt op grond van drie of vier criteria in de ene groep thuishoren, maar 
op één of twee andere punten in een andere groep. In dergelijke situaties is 
de regel toegepast dat de meeste stemmen gelden. Behoorden drie of vier 
van de vijf criteria in een bepaald geval tot dezelfde groep dan werd de 
patiënt in die groep ingedeeld. Overigens was het patiëntenmateriaal wel 
zo homogeen dat bij één patiënt voor de verschillende risicofactoren nooit 
een groter verschil aanwezig was dan tussen A en В of В en С Met andere 
woorden A en С scores kwamen bij eenzelfde patiënt niet voor. 
Tot slot zij nog vermeld dat, hoewel de Child-indeling is opgezet als 
pre-operatieve risicoclassificatie, er weinig op tegen is om ook na operatie 
op deze wijze de toestand van de patiënt te volgen. 
3.3.4 Ernst van de vahcesbloeding 
Bij uitwerking van de pre-operatieve gegevens in het codeboek leek het 
nuttig om de ernst van de varicesbloeding alsnog middels een scoresys-
teem exacter aan te duiden. Tabel 3.2 toont het aldus opgestelde score-
systeem. De ernst van de bloeding is daarin getypeerd op grond van de 
klinische indruk, het aantal toegediende eenheden bloed en het succes van 
de ingestelde conservatieve behandeling. De beide laatst genoemde 
criteria spreken voor zichzelf en zijn dan ook de meest objectieve in deze 
index. De klinische indruk blijft een subjectief gegeven maar daarbij is 
vooral gelet op het al of niet optreden van sterke tensiedalingen en shock. 
In het geval van een als ernstig aangeduide bloeding is de patient duidelijk 
in shock geweest. De score loopt van 0 tot maximaal 3. 
Tabel 3.2. Score ernst varicesbloeding 
Klinische indruk 
Aantal toegediende 
eenheden bloed 
pre-operatief 
Resultaat conserva-
tieve therapie 
matige 
bloeding 
(geen 
shockver-
schijnselen) 
5 of minder 
bloeding stopt 
tenminste 
72 uur 
Score 
0 
0 
0 
0 
ernstige 
bloeding 
(shockver-
schijnselen) 
meer dan 5 
bloedt door of 
bloeding stopt 
slechts kort 
(< 72 uur) 
Score 
1 
1 
1 
3 
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3.3.5 Acute of electieve shunt 
In deze studie wordt alleen van een acute shunt gesproken indien de 
operatie gedwongen moest worden uitgevoerd omdat de varicesbloeding 
niet met conservatieve middelen te stelpen bleek. Dit was b.v. het geval 
wanneer de patiënt bleef doorbloeden of wanneer elke poging om de 
Sengstaken-ballon te ontluchten of te verwijderen resulteerde in een 
recidiefbloeding. Deze definitie van acute shunt is verschillend van die van 
Orloff e.a. (1975), door wie alle varicesbloedingen zo snel mogelijk worden 
geshunt zonder het beloop van de bloeding af te wachten. 
3.3.6 Indeling van de postoperatieve periode 
Inherent aan het retrospectieve karakter van het onderzoek bleek, dat de 
in het codeboek gekozen postoperatieve controletijden niet altijd over-
eenkwamen met de datering van de gegevens in de status. Om die reden is 
in de postoperatieve tijdsaanduiding een zekere marge aangebracht om 
toch zoveel mogelijk van de wél aanwezige gegevens gebruik te kunnen 
maken. De tijdsaanduiding 1 jaar postoperatief moet daarom worden 
opgevat als de periode tussen de 11e en 13e maand na de shuntoperatie. 
Twee jaar na operatie is deze marge uitgegroeid tot twee maanden voor en 
na dit tijdstip en na drie jaar tot plus of min 3 maanden. Na 5 jaar is de 
marge plus of min 6 maanden. 
3.3.7 Statistische methoden 
De toetsen die in dit retrospectieve onderzoek zijn toegepast moeten 
worden gezien als beschrijvende statistische toetsen in die zin, dat een 
significant resultaat aangeeft waar mogelijke belangrijke verschillen (rela-
tief gezien t.o.v. niet significant) c.q. belangrijke correlaties bestaan. 
Op kwantitatieve variabelen (zoals b.v. leeftijd, bilirubinegehalte, al-
buminegehalte) is de toets van Wilcoxon voor twee steekproeven toege-
past, op andere variabelen (zoals b.v. het al dan niet voorkomen van 
ascites, icterus en encefalopathie) zijn toetsen voor r χ к tabellen toegepast 
(exacte toets van Fisher of x2-toets). 
Hoewel bij sommige patiënten tijdens een varicesbloeding werd afgezien 
van een shuntoperatie omdat zij een te hoog risico zouden lopen is bij 
andere patiënten toch acuut een shuntoperatie uitgevoerd. Om dit beleid 
retrospectief te evalueren zijn bij beide groepen de risicofactoren, die 
mogelijk een rol speelden bij deze beslissing, met elkaar vergeleken. 
Om na te gaan of de uitgangsposities bij de shuntoperatie van alcohol en 
niet-alcohol cirrhosepatiënten van elkaar verschilden zijn pre-operatieve 
variabelen van beide groepen met elkaar vergeleken. Daarnaast zijn nog 
andere mogelijke relaties onderzocht zoals leeftijd met pre-operatieve 
variabelen en het ontwikkelen van encefalopathie postoperatief met pre-
operatieve variabelen. 
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Wat betreft de overleving na de shuntoperatie zijn drie aspecten beke-
ken: 
a De ziekenhuissterfte. 
Deze sterftepercentages in twee verschillende patiëntengroepen zijn ver-
geleken met toetsen voor 2 x 2 tabellen. 
b De 1-en 3-jaars overleving. 
De betekenis van de verschillende risicofactoren voor de 1- en 3-jaars 
overleving is met een stapsgewijze regressietechniek, uitgaande van 
een logistisch model, geëvalueerd. In dit model wordt de logit van de 
kans (p) om 1 resp. 3 jaar te overleven (d.w.z. In ——) uitgedrukt als 
1-p 
een lineaire combinatie van de dichotome risicofactoren X,, .., Xk ( X ^ o 
als ie risicofactor afwezig; X,= 1 als ie risicofactor aanwezig is) met 
onbekende coëfficiënten b, dus: 
In — — = b0 + b| X, + ....+bkXk («regressie van de log-odds»). 
De onbekende coëfficiënten b, worden geschat met de «maximum likeli-
hood» methode (d.w.z. er worden die schattingen berekend die de kans, 
geschat met het logistische model, op de in het onderzoek geconstateerde 
overleving maximaliseert; deze maximale kans heet maximale likelihood). 
Dit model houdt een wezenlijk extra onderstelling in nl. dat de «invloed» 
van een bepaalde risicofactor F op de overleving niet verschilt voor 
patiënten met al dan niet andere risicofactoren in die zin dat de odds-ratio 
van risico F aanwezig t.o.v. F afwezig niet afhangt van de andere 
variabelen. 
De odds-ratio is een associatie-maat die de samenhang tussen de 
overleving en de risicofactor F aangeeft en is gedefinieerd door 
R1/ (1-R1 ) 
— г waarbij R, (resp. R0) de kans voorstelt dat een individu 
Ro/(1-Ro) 
met dat risico F (resp. zonder dat risico F) 1 jaar resp. 3 jaar overleeft. 
Met behulp van voorwaartse stapsgewijze regressie worden op grond van 
de maximale likelihood de variabelen geselecteerd die (simultaan) de 
overleving het meest beïnvloeden. 
с De overlevingscurven. 
Deze zijn geschat volgens de actuariële methode. Met de toets van Gehan 
voor twee steekproeven is nagegaan of patiënten met een bepaald 
kenmerk langer of korter leven dan patiënten die dit kenmerk niet hebben. 
De toets van Gehan houdt rekening met gecensureerde waarnemingen en 
is geconstrueerd naar analogie van de twee steekproeventoets van Wil-
coxon. 
Voor het aangeven van het significantieniveau is de volgende notatie 
gebruikt : 
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- niet significant Ρ > 0,10 
(*) aanwijzing voor significantie 0,05 < Ρ < 0,10 
* significant 0,01 < P< 0,05 
** zeer significant Ρ < 0,01 
Afhankelijk van de vraagstelling is er een- of tweezijdig getoetst. 
3.4 Het pre-operatieve profiel 
Een analyse van de situatie vóór de shuntoperatie of ten tijde van de 
laatste varicesbloeding. 
Vanaf medio 1959 tot 15 maart 1978 werden 107 patiënten wegens een 
oesophagusvarices bloeding opgenomen. Aangezien de meesten van hen 
meer dan éénmaal bloedden bedraagt het aantal opnamen in het St. 
Radboudziekenhuis of elders een veelvoud van het aantal patiënten. 
3.4.1 Oorzaken van de portale hypertensie 
Zesentachtig van de 107 patiënten (80%) hadden een levercirrhose. 
Van hen hadden er 36, of 42 %, een alcoholcirrhose. Het aandeel cirrhose-
patiënten zonder alcoholabusus, 58 %, vormde dus de meerderheid. De 
meeste patiënten met een niet-alcoholcirrhose, 22 van de 50, hadden een 
zgn. cryptogene cirrhose. De verschillende andere oorzaken staan in Tabel 
3.3. 
Eenentwintig van de 107 patiënten (20%) hadden een vorm van portale 
hypertensie die niet op een cirrhose berustte. De grootste groep van hen 
worden gevormd door patiënten met een portatrombose. De overige 
oorzaken staan aangegeven in Tabel 3.4. 
3.4.2 Shuntoperaties 
Zesentachtig van de 107 patiënten, dat is 80%, ondergingen tenminste 
éénmaal een shuntoperatie. In de cirrhosegroep werden 67 van de 86 
patiënten geopereerd (78%), in de niet-cirrhosegroep 19 van de 21 
patiënten (90%). De indeling binnen de cirrhosegroep in een alcohol en 
een niet-alcohol cirrhosegroep en naar de urgentie van de shuntoperatie, 
acuut of electief, staat vermeld in Diagram 3.1. De frequentie waarmee een 
shuntoperatie is uitgevoerd blijkt daarbij in de niet-alcoholgroep iets hoger 
te liggen (82 % versus 72 %). Ten aanzien van de verschillende oorzaken 
van de cirrhose binnen de niet-alcohol cirrhosegroep (zie Tabel 3.3) 
verschilt het percentage waarin een shunt is aangelegd nauwelijks. Alleen 
de 4 patiënten met een primaire biliaire cirrhose maken hierop een 
uitzondering. Slechts één van hen onderging een shuntoperatie. 
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Tabel 3.3 Oorzaken van cirrhose bij de 50 patiënten met een niet-al 
cohol cirrhose. 
Aantal 
Cryptogene cirrhose 
Posthepatitis 
Cirrhose met tekenen van chronisch 
actieve hepatitis 
Primaire biliaire cirrhose 
Secundaire biliaire cirrhose 
Alpha-l-antititrypsine deficiëntie 
22 
12 
10 
4 
1 
1 
50 
( 44%) 
( 24%) 
( 20%) 
( 8%) 
( 2%) 
( 2%) 
(100%) 
Tabel 3.4 Oorzaken van portale hypertensie bij de 21 patiënten 
zonder cirrhose. 
Aantal 
Portatrombose (primair) 
Secundaire portatrombose (t.g.v. een 
lymfosarcoom van de maag, een 
non-B-cel pancreastumor, scleroserende 
Cholangitis) 
Arseenfibrose 
Myelofibrose 
Partiele nodulaire transformatie 
Idiopathische portale hypertensie 
(hepatoportale sclerose) 
8 
3 
2 
2 
1 
5 
21 
( 38%) 
( 14%) 
( 10%) 
( 10%) 
( 5%) 
( 24%) 
(100%) 
Acute en electieve operatie 
Van de 86 shuntoperaties zijn er 27 (31 %) acuut uitgevoerd. Slechts 
twee van deze 27 acute operaties werden uitgevoerd bij de 21 patiënten 
zonder cirrhose. Vijfentwintig van de 67 cirrhosepatiënten (37 %) moesten 
acuut worden geopereerd. Twaalf van deze 25 hadden een alcohol-
cirrhose, waarmee het percentage acuut geshunten in de alcoholcirrhose 
groep 46% bedraagt. In de niet-alcohol cirrhosegroep zijn 13 patiënten 
acuut geopereerd (32 %) (Diagram 3.2.). 
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Diagram 3.1 Indeling van de cirrhosegroep in alcohol- en niet-al-
coholcirrhose, in geshunte en niet-geshunte patiënten, 
en de urgentie van de shuntoperaties in de verschil-
lende groepen. 
86 cirrhose 
36 alcohol 
50 geen alcohol 
26 geshunt (12 acuut) 
10 niet geshunt 
41 geshunt (13 acuut) 
9 niet geshunt 
Diagram 3.2 Indeling van de geshunte patiënten in acuut en electief 
geopereerd alsmede de onderverdeling in wel of geen 
cirrhose en in het type cirrhose. 
59 electief 
86 geshunt 
27 acuut 
42 cirrhose 
14 alcohol 
17 geen cirrhose 
25 cirrhose 
2 geen cirrhose 
28 geen alcohol 
12 alcohol 
13 geen alcohol 
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Samengevat 
Eén op de vijf patiënten bleek uit oesophagusvarices te bloeden zonder 
dat een levercirrhose aanwezig was. Acht van de tien cirrhosepatiënten 
kregen uiteindelijk een shunt. Bij ruim éénderde van alle cirrhosepatiënten 
droeg deze ingreep een acuut karakter. Binnen de cirrhosegroep is de 
alcoholgroep in de minderheid. Wel blijkt dat bijna de helft van de 
shuntoperaties in deze groep acuut noodzakelijk was. 
3.4.3 De indeling van enkele hoofdgroepen naar sexe 
De meerderheid van de patiënten, 59%, bleek van het mannelijk 
geslacht. Binnen de cirrhosegroep is dit percentage eveneens 59 % maar 
in de alcoholgroep is het percentage mannen aanzienlijk hoger, 89%. 
Omgekeerd is in de niet-alcoholgroep het vrouwelijk geslacht het sterkst 
vertegenwoordigd (Diagram 3.3). 
3.4.4 De toename van het aantal patiënten in de loop van de 
onderzoekperiode 
Wordt de gehele onderzoekperiode verdeeld in twee tijdvakken van 1959 
tot 1970 en van 1970 tot maart 1978, dan valt op dat het aantal patiënten in 
de laatste periode veel groter is (Fig. 3.1). Overigens blijkt uit deze figuur 
ook dat de patiëntenaantallen per jaar aanzienlijk fluctueerden. In Tabel 
3.5 tot en met 3.9 staan de aantallen patiënten in de verschillende 
subgroepen in de twee perioden genoteerd. 
Uit Tabel 3.5 blijkt dat het aantal patiënten, dat per jaar onder behan-
deling kwam, in de tweede periode belangrijk toenam. Uit deze toename 
mag niet zonder meer worden afgeleid dat het optreden van oesophagus-
varices bloedingen in ons land duidelijk toeneemt. Niet onwaarschijnlijk is, 
dat deze cijfers ook veranderingen in het verwijzingsbeleid van de spe-
cialisten uit de omgevende ziekenhuizen weerspiegelen. Gezien het feit 
dat het aantal patiënten met een niet-alcohol cirrhose in de tweede 
onderzoekperiode ook stijgt (Tabel 3.6) is het onwaarschijnlijk dat de 
toename volledig kan worden verklaard als het gevolg van een toenemend 
ontstaan van alcoholcirrhose. Dat deze toename een rol kán spelen blijkt 
echter uit het teruglopen van de ratio tussen niet-alcohol en alcohol 
cirrhosepatiënten van 2 naar 1,2. Na 1975, niet in de tabel aangegeven, is 
deze verhouding verder teruggelopen tot 1 : 1 . 
Ofschoon voorstelbaar is, dat met het toenemen van de ervaring de 
operatie-indicatie voor een portocavale shunt sneller wordt gesteld en de 
beduchtheid voor een acute operatie afneemt, komt dit uit de gegevens in 
Tabel 3.7 en 3.8 niet naar voren. De verhoudingen tussen niet-geshunte en 
wel geopereerde patiënten en tussen acuut en electief geopereerden 
blijken in de twee perioden niet noemenswaard te zijn veranderd. Wel valt 
op (Tabel 3.9) dat het aandeel Child С patiënten in de geopereerde groep 
in de tweede onderzoekperiode relatief is teruggelopen van 28 tot 10 %, 
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Diagram 3.3 De sexe verdeling in de hoofdgroepen 
107 patiënten 
Cf 59% 
$ 41 % 
86 cirrhose 
Cf 59% 
$ 41 % 
36 alcohol 
Cf 89% 
§ 1 1 % 
50 geen alcohol 
Cf 38% 
§ 62% 
21 geen cirrhose 
Cf 57% 
§ 43% 
aan ta l p a t i ë n t e n 
I I geen c i r rhose 
16 
12 -
8 -
lä^3 a l c o h o l c i r r h o s e 
I I c i r r h o s e met door a lcoho l 
1960 '62 7 8 
Fig. 3.1 Het aantal patiënten, dat jaarlijks werd opgenomen wegens bloedende slok-
darmvarlces in de periode van het na-onderzoek tussen 1959 en 1978. 
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Tabel 3.5. De absolute aantallen patiënten en de jaargemiddelden in 
twee onderzoekperioden. 
Onderzoek- Alle Gemid-
penode patiënten deld per 
jaar 
1959-1970 30 
1970-1978 0 77 
107 
2,7 
9,3 
Cirrhose- Gemid-
patienten deld per 
jaar 
24 
62 
86 
2,2 
7,5 
Patienten 
zonder 
cirrhose 
6 
15 
21 
Gemid-
deld per 
jaar 
0,5 
1,8 
(1) tot maart 1978. 
Tabel 3.6. De aantallen patiënten in de alcohol- en de niet-alcohol 
cirrhosegroep in de twee onderzoekperioden en de ver 
houding tussen beide groepen. 
Onderzoekpenode Aantal 
patiënten 
1959-1970 24 
1970-1978 62 
86 
Niet-alcohol 
cirrhose 
16 
34 
50 
Alcohol-
cirrhose 
8 
28 
36 
Ratio met-
alcohol/ 
alcoholcirrhose 
2 
1.2 
terwijl het aandeel Child A patiënten in dezelfde periode is toegenomen 
van 11 tot 41 %. Gegevens die eerder pleiten voor een grotere voorzichtig-
heid en terughoudendheid bij het stellen van de operatie-indicatie in de 
tweede onderzoekperiode. 
3.4.5 De leeftijd van de patiënten en de relatie tussen leeftijd 
en andere variabelen 
De jongste patiënt met oesophagusvarices bloedingen was 15 jaar, de 
oudste 75. Bijna de helft, 47 %, bleek ten tijde van de laatst uitgevoerde 
shuntoperatie of ten tijde van de laatst bestudeerde varicesbloeding ouder 
dan vijftig jaar. 
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Tabel 3.7. De aantallen wel- en niet-geshunte patiënten in de twee 
onderzoekperioden en de verhouding tussen beide 
groepen. 
Onderzoekpenode 
1959-1970 
1970-1978 
Geshunte 
patiënten 
24 
62 
86 
Niet-geshunte 
patiënten 
6 
15 
21 
Ratio geshunt/ 
met geshunt 
4 
4 1 
Tabel 3.8. De aantallen electief en acuut geshunte patiënten in de 
twee onderzoekperioden en de verhouding tussen beide 
groepen. 
Onderzoekpenode 
1959- 1970 
1970- 1978 
Electief 
geshunt 
17 
42 
59 
Acuut 
geshunt 
7 
20 
27 
Ratio 
electief/ 
acuut 
2 4 
2 1 
Tabel 3.9. Aantallen wel- en niet-geshunte patiënten in de twee 
onderzoekperioden met indeling volgens de CHILD clas-
sificatie. 
Onderzoek- Aantallen en percentages 
periode geshunte cirrhosepatienten 
per 
CHILD-groep 
A B C 
Aantallen en percentages 
niet-geshunte cirrhose-
patienten per 
CHILD-groep 
A B C 
1959 - 1970 2 (11 %) 11 (61 %) 5 (28 %) 0 (0 %) 2 (33 %) 4 (67 %) 
1 9 7 0 - 1 9 7 8 20(41 %) 24(49%) 5(10%) 2(15%) 3(23%) 8(62%) 
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Tabel 3.10 geeft de leeftijdsopbouw weer in een aantal patiëntengroe-
pen. De Tabellen 3.11 t/m 3.14 geven de gemiddelde leeftijd met stan-
daarddeviatie weer per patiëntengroep, geselecteerd op basis van be-
paalde variabelen. Bovendien zijn de resultaten vermeld van tweezijdige 
toetsing, waaruit blijkt of eventuele leeftijdsverschillen significant genoemd 
kunnen worden. 
3.4.5.7 Leeftijd en cirrhose 
Bij een nog jeugdige leeftijd van een patiënt met een varicesbloeding, 
b.v. jonger dan dertig jaar moet zeker ook aan andere oorzaken dan een 
levercirrhose worden gedacht. Van de patiënten jonger dan 30 jaar had 
52% geen cirrhose (Tabel 3.10). Van de cirrhosepatiënten was slechts 
22 % jonger dan 30 jaar. Bij toetsing bleek verder de gemiddelde leeftijd 
van geshunte patiënten met cirrhose en zonder cirrhose met respectievelijk 
45,5 en 35,6 jaar significant van elkaar te verschillen (Tabel 3.11). 
Geen van de patiënten met een alcoholcirrhose bleek jonger dan dertig 
jaar. Van de patiënten in deze groep was 62 % ouder dan vijftig jaar. Bij de 
Tabel 3.10. De leeftijdsbouw van de belangrijkste patiëntengroepen. 
Leeftijd 
< 2 0 jaar 
20-30 jaar 
30-40 jaar 
40-50 jaar 
50-60 jaar 
> 60 jaar 
Geen cirrhose 
4 
7 
2 
2 
4 
2 
21 
5 2 % 
2 0 % 
2 8 % 
alcohol 
0 
0 
3 
7 
11 
5 
0 % 
3 8 % 
6 2 % 
Cirrhose 
geshunt 
geen 
alcohol 
7 
8 
3 
8 
8 
7 
3 7 % 
2 6 % 
3 7 % 
totaal 
7 
8 
6 
15 
19 
12 
67 
2 2 % 
3 2 % 
4 6 % 
niet geshunt 
0 
0 
3 
2 
g 
5 
19 
0 % 
2 6 % 
7 4 % 
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Tabel 3.11. Gemiddelde leeftijd ten tijde van de laatste bloeding of 
ten tijde van de operatie zowel bij patiënten met als 
zonder cirrhose en bij patiënten met een alcohol- of 
niet-alcoholcirrhose. 
Groep 
geen cirrhose, geshunt 
(n = 19) 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
alcoholcirrhose 
(n = 36) 
niet-alcoholcirrhose 
(n = 50) 
alcoholcirrhose, geshunt 
(n = 26) 
niet-alcoholcirrhose, 
geshunt (n = 41) 
Gemiddelde leeftijd en SD 
35,6 ± 15,53 Ί 
* 
45,5 ± 16,1 J 
51,3 ± 9,2 Ί 
44,4 ± 18,6 J 
51,4 ± 9,45 Ί 
* 
41,8 ±18,3 J 
Tabel 3.12. Gemiddelde leeftijd ten tijde van de laatste bloeding bij 
niet geshunte, acuut geshunte en electief geopereerde 
patiënten, beperkt tot de cirrhosegroep. 
Groep Gemiddelde leeftijd en SD 
niet geshunt (n = 19) 
acuut geshunt (n = 25) 
electief geshunt (n = 42) 
54,2 ± 12,0 Ί Ί 
46,8 ± 15,7 ή * 
44,6 ± 16,4 J J 
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Tabel 3.13. De verschillen in leeftijd bij cirrhosepatiënten ten tijde 
van de shuntoperatie in samenhang met een aantal 
klinische en chemische parameters. 
Variabele 
geen icterus (η = 26) 
icterus (π = 41) 
bilirubine « 1 5 (η = 23) 
bilirubine > 1 5 (η = 44) 
bilirubine « 4 5 (η = 51) 
bilirubine > 4 5 (η = 16) 
geen ascites (η = 32) 
ascites (η = 35) 
albumine < 3 5 (η = 24) 
albumine >35 (η = 43) 
bloedingsscore 0-1 (η = 
bloedingsscore 2-3 (η = 
geen encefalopathie (η = 
encefalopathie (η = 
37) 
30) 
31) 
36) 
Gemiddelde leeftijd en SD 
44,3 ± 
46,3 ± 
44,6 ± 
46,0 ± 
45,2 ± 
46,6 ± 
42,2 ± 
48,4 ± 
50,1 ± 
43,0 ± 
44,3 ± 
47,0 ± 
40,0 ± 
50,2 ± 
17,0 
15,6 
16,1 
16,2 
16,4 
15,3 
17,7 
14,1 
14,7 
16,4 
17,3 
14,6 
16,1 
14,7 
Ί 
J 
1 
J 
Ί 
J 
Ί 
J 
Ί 
* 
J 
Ί 
J 
Ί 
if 
J 
Tabel 3.14. Gemiddelde leeftijd in de verschillende CHILD-groepen 
ten tijde van de operatie bij patiënten met een cirrhose. 
Groep Gemiddelde leeftijd en SD 
Child Α (η = 22) 39,1 ± 15,4 Ί Ί 
* 
Child Β (η = 35) 48,6 ± 1 5 , 7 - * 
Child С (η = 10) 48,9 ± 16,1 J J 
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niet-alcohol cirrhosegroep bedroeg dit percentage 37% (Tabel 3.10). 
Tussen de gemiddelde leeftijd van de geopereerde patiënten in de alcohol-
cirrhose groep en de niet-alcoholcirrhose groep bestaat een verschil van 
bijna 10 jaar, respectievelijk 51,4 en 41,8 jaar (Tabel 3.11). Dit verschil is 
significant. Binnen de alcoholgroep was tussen de wel- en niet geope-
reerde patiënten geen verschil in leeftijd aanwezig. Bij beide groepen was 
het gemiddelde 51 jaar. In de groep patiënten met een niet-alcoholcirrhose 
was de gemiddelde leeftijd van de niet-geopereerde patiënten echter 15 
jaar hoger dan van de wei-geopereerde patiënten, resp. 57 en 42 jaar. 
3.4.5.2 Leeftijd en shuntoperatie 
Zoals bij iedere operatie is ook bij de shuntoperatie de leeftijd een factor, 
die bij het overwegen om wel of niet te opereren een rol speelt. Het 
operatierisico wordt mede door de leeftijd ten tijde van de ingreep bepaald. 
Uit Tabel 3.10 blijkt dat 74 % van de niet-geopereerde patiënten met een 
cirrhose ouder dan 50 jaar was tegenover 46 % in de wel geshunte groep. 
Tussen de gemiddelde leeftijd van de niet-geshunte en de electief ge-
shunte cirrhosepatiënten (resp. 54.2 en 44.6 jaar) bestaat een bijna 
significant verschil van ongeveer 10 jaar (Tabel 3.12). Het verschil tussen 
de gemiddelde leeftijd van de niet-geopereerde en de acuut geshunte 
patiënten blijkt niet significant, evenals het leeftijdsverschil tussen de acuut 
en electief geshunte patiënten. 
3.4.5.3 Leeftijd en preoperatieve variabelen 
Tabel 3.13 toont de gemiddelde leeftijd met standaarddeviatie van 
cirrhosepatiënten, bij wie een bepaald klinisch of biochemisch kenmerk 
pre-operatief al of niet aanwezig was. Uit deze tabel blijkt, dat er alleen bij 
het al of niet bestaan van encefalopathie sprake is van een significant 
verschil in gemiddelde leeftijd. Er bestaat een aanduiding van significantie 
voor wat betreft het verschil in gemiddelde leeftijd van de groepen met een 
serum albuminespiegel > of < 35 g/l. 
3.4.5.4 Leeftijd en CHILD-indeling 
Hoewel de leeftijd als zodanig niet in de CHILD-indeling opgenomen is, 
lijkt deze, afgaande op onze gegevens, er toch impliciet in te zijn verdis-
conteerd. Zoals uit Tabel 3.14 naar voren komt is de leeftijd van geshunte 
cirrhosepatiënten in de A-groep significant lager dan die in de B- en 
C-groep. 
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3.4.6 Klinische en biochemische variabelen in de 
verschillende patiëntengroepen 
3.4.6.1 Icterus 
Bij 62 van de 107 patiënten, 58%, bestond pre-operatief of tijdens de 
laatst bestudeerde varicesbloeding icterus. Zeven van de 62 hadden een 
uitgesproken icterus, zes van hen hadden een cirrhose, waaronder de 4 
patiënten met een primaire biliaire cirrhose, de zevende patiënt had een 
obstructie van de galwegen t.g.v. een lymfosarcoom van de maag. Tabel 
3.15 toont de percentages in de verschillende patiëntengroepen. 
In de cirrhosegroep kwam veel frequenter een icterus voor dan in de 
niet-cirrhosegroep, resp. 61 en 11 %. Binnen de groep van cirrhosepa-
tiënten maakte het in de geshunte groep enig verschil of er sprake was van 
een alcohol- of niet-alcoholcirrhose. Tussen de wel en niet geopereerde 
patiënten met een cirrhose bestond eveneens een flink verschil in het 
voorkomen van icterus met resp. 61 % en 89 %. Door de ongelijke 
omstandigheden tussen beide groepen direct pre-operatief of ten tijde van 
de laatste bloeding kunnen deze percentages niet zonder meer met elkaar 
vergeleken worden. Bij de vergelijking tussen de niet geopereerden en de 
acuut geshunten geldt het bezwaar van ongelijke omstandigheden niet. In 
beide groepen blijkt het percentage icterus vrijwel gelijk. Tussen de acuut 
geopereerde en de electief geshunte patiënten bestond het grootste 
verschil wat voorkomen van icterus betreft (resp. 92 en 43%). 
Tabel 3.15. Het voorkomen van icterus in verschillende patiënten-
groepen direct pre-operatief of ten tijde van de laatste 
varicesbloeding. 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
— 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Cirrhose, niet geshunt 
(n = 19) 
Geen cirrhose, geshunt 
(n = 19) 
6 1 % 
61 % 
89% 
11 % 
alcohol 
(n = 26) 
geen alcohol 
(n = 41) 
acuut 
(n = 25) 
electief 
(n = 42) 
alcohol 
(n = 10) 
geen alcohol 
(n = 9) 
77% 
51 % 
92% 
43% 
90% 
89% 
Ί 
* 
Ί 
* 
J 
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Tabel 3.16. Het serum bilirubinegehalte pre-operatief in verschil-
lende patiëntengroepen. 
Geshunt 
geen cirrhose 
cirrhose 
alcoholcirrhose 
met-alcoholcirrhose 
Niet geshunt 
geen cirrhose 
cirrhose 
alcoholcirrhose 
met-alcoholcirrhose 
(n = 
(n = 
(n = 
(n = 
(n = 
(n = 
(n = 
(n = 
Acuut versus met-geshunt 
(patiënten met cirrhose) 
acuut (n = 
met geshunt (n = 
= 19) 
= 67) 
 26) 
 41) 
 2) 
= 19) 
 10) 
 9) 
 25) 
= 19) 
Bilirubinegehalte (μπιοΙ/Ι) 
s; 15 16-^45 46-^120 
15(79%) 4(21%) 
23(34 %) 28(42 %) 
6(23 %) 11 (42 %) 
17(41%) 17(41 %) 
0 0 
1(5%) 9(47%) 
1(10%) 5(50%) 
0 4(44 %) 
2(8%) 15(60%) 
1(5%) 9(47%) 
0 
13(19%) 
8(31 %) 
5(12%) 
1 
4(21 %) 
2(20 %) 
2(22 %) 
5(20%) 
4(20%) 
>120 
0 
3(4 %) 
1(4%) 
2(5%) 
1 
5(26%) 
2(20%) 
3(33 %) 
3(12%) 
5(26 %) 
Tabel 3.17 Het mediane serum bilirubinegehalte pre-operatief en de 
hoogst genoteerde bilirubinewaarden. 
Patiëntengroep 
geshunt, alcoholcirrhose (n=26) 
geshunt, geen alcoholcirrhose 
(n=41) 
met geshunt, alcoholcirrhose 
(n = 9) 
met geshunt, geen alcoholcirrhose 
(n=60) 
cirrhose geshunt (n=67) 
cirrhose met geshunt (n=19) 
cirrhose acuut geshunt (n=25) 
Mediane bilirubine-
gehalte μπιοΙ/Ι 
38 
29 
39 
60 
36 
43 
40 
Ί 
J 
Ί 
J 
Ί 
-
J 
Hoogst genoteerde 
bilirubinegehalte 
(μιηοΙ/Ι) 
128 
356 
241 
686 
356 
686 
356 
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3.4.6.2 Het serum bilirubinegehalte 
Zoals te verwachten was bleek meting van het bilirubinegehalte een 
gevoeliger parameter dan het klinisch vaststellen van icterus. Van de 45 
patiënten bij wie geen icterus was vastgesteld vertoonden 12 (27%) 
niettemin een verhoogd serum bilirubinegehalte. De tabellen 3.16 en 3.17 
geven het mediane bilirubinegehalte aan om het effect van uitschieters te 
corrigeren. Uit Tabel 3.16 blijkt dat bij de meeste patiënten een slechts 
geringe tot matige hyperbilirubinemie aanwezig was. Bij de niet-geshunte 
cirrhosepatiënten was het bilirubinegehalte echter veel hoger. In deze 
groep komen o.a. drie patiënten met een primaire biliaire cirrhose voor. 
Patiënten zonder en met een levercirrhose 
Bij geen van de geshunte patiënten zonder cirrhose werd een bilirubine-
gehalte genoteerd hoger dan 45 μπηοΙ/Ι. In de niet-geshunte cirrhosegroep 
had 47 % een bilirubinegehalte hoger dan 45 μπιοΙ/Ι. 
Patiënten zonder en met een alcoholcirrhose 
In de geopereerde groep zijn het vooral de patiënten met een alcohol-
cirrhose die het meest veelvuldig een duidelijk verhoogd bilirubinegehalte 
hadden ; 35% had een waarde groter dan 45 μιποΙ/Ι tegenover 17% in de 
niet-alcoholgroep (Tabel 3.16). In de niet-geshunte groep bleek dit precies 
andersom te zijn, daar zijn het vooral de met-alcohol cirrhosepatiënten met 
een hoog bilirubinegehalte. Dit is een gevolg van het feit, dat in deze groep 
drie patiënten met een primaire biliaire cirrhose voorkwamen. Overigens 
zijn de verschillen in het mediane bilirubinegehalte tussen de alcohol- en 
niet-alcoholgroep zowel in de geopereerde als in de niet-geshunte groep 
niet significant (Tabel 3.17). 
Niet-geopereerde, acuut-geopereerde en electief geshunte patiënten 
Slechts één van de niet-geshunte patiënten had een normaal bilirubine-
gehalte. Van de acuut-geopereerde patiënten had eveneens slechts 8% 
een normaal bilirubinegehalte. Het mediane bilirubinegehalte voor beide 
groepen blijkt evenmin nauwelijks te verschillen, resp. 40 en 43 μιτιοΙ/Ι 
(Tabel 3.17). Het mediane bilirubinegehalte voor alle geopereerde cir­
rhosepatiënten bedroeg 36 μιτιοΙ/Ι. 
3.4.6.3 Ascites 
Van de 107 patiënten hadden 53 op het moment van registratie ascites 
(50%). In Tabel 3.18 zijn de percentages waarin ascites aanwezig was in 
de verschillende subgroepen weergegeven. 
Ascites en cirrhose 
Van de 67 patiënten met een cirrhose die werden geopereerd hadden 35 
ascites (52%). Bij 19 van deze 35 patiënten bestond er een uitgesproken 
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Tabel 3.18 De frequentie van ascites in verschillende patiëntengroe-
pen direct pre-operatief of ten tijde van de laatste vari-
cesbloeding. 
Cirrhose, geshunt 
(η = 67) 
Cirrhose, geshunt 
(η = 67) 
Cirrhose, niet-geshunt 
(η = 19) 
Geen cirrhose, geshunt 
(η = 19) 
5 2 % 
5 2 % 
8 4 % 
5 % 
alcohol 
(η = 26) 
geen alcohol 
(η = 41) 
acuut 
(η = 25) 
electief 
(η = 42) 
alcohol 
(η = 10) 
geen alcohol 
(η = 9) 
6 9 % 
41 % 
8 4 % 
3 3 % 
8 0 % 
8 9 % 
Ί 
* 
J 
Ί 
* * 
J 
ascites ondanks behandeling. Uit het aantal patiënten dat behandeld werd 
met een streng zoutarm dieet én diuretica (66%) blijkt, dat een aantal 
patiënten tijdens de bloeding of direkt vóór de operatie weliswaar geen 
ascites meer had, maar dat dit in het recente verleden wel het geval was 
geweest. 
Ascites en shuntoperatie 
In de niet-geopereerde cirrhosegroep bleek het voorkomen van ascites 
belangrijk hoger en wel bij 16 van de 19 (84 %) vergeleken met 52 % in de 
geshunte groep. Ook het aantal patiënten dat diuretica gebruikte lag bij de 
niet-geshunte groep hoger en was gelijk aan het ascitespercentage, 84 % 
tegen 66 % in de wel geopereerde groep. Er bestond geen verschil met de 
acuut geshunte groep; in beide groepen kwam in 84% ascites voor. 
Hiertegen steekt het voorkomen van ascites in de electieve shuntgroep 
bijzonder gunstig af met 33%. Het aantal patiënten in deze groep dat 
behandeld werd met diuretica was overigens nog 55%. 
3.4.6.4 Serum albuminegehalte 
Zoals te verwachten is waren het vooral de 18 patiënten zonder cirrhose 
en ascites bij wie een normaal albuminegehalte werd aangetroffen. Slechts 
bij één van de patiënten uit deze categorie werd een albuminewaarde lager 
dan 35 g/l geregistreerd. Tabel 3.19 geeft de serum albuminespiegels weer 
van een aantal patiëntengroepen. Tabel 3.20 toont de gemiddelde albumi-
newaarden per patiëntengroep. 
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Tabel 3.19 Het serum albuminegehalte pre-operatief in verschillende 
patiëntengroepen. 
Geshunt 
geen cirrhose 
cirrhose 
alcoholcirrhose 
met-alcoholcirrhose 
Niet geshunt 
geen cirrhose 
cirrhose 
(n = 
(n = 
(n = 
(n = 
(r 
(n = 
И 9) 
 67) 
 26) 
41) 
= 2) 
 19) 
Albuminegehalte (g/l) 
> 45 35-45 
10 (53%) 
7 (10%) 
0 
7(17%) 
0 
0 
8 (42 %) 
36 (54 %) 
14(54%) 
22 (54 %) 
1 
6 (32/%) 
< 35 
1 (5%) 
24 (36 %) 
12 (46%) 
12 (29%) 
1 
13 (68%) 
Tabel 3.20. De gemiddelde pre-operatieve serum albuminewaarden 
in een aantal patiëntengroepen. 
Patiëntengroep 
Geshunt, alcoholcirrhose (n - 26) 
Geshunt, geen alcoholcirrhose (n =41) 
Niet geshunt, alcoholcirrhose (n = 9) 
Niet geshunt, geen alcoholcirrhose (n = 10) 
Cirrhose, geshunt (n = 67) 
Cirrhose, met geshunt (n = 19) 
Cirrhose, acuut geshunt (n = 25) 
Cirrhose, electiet geshunt (n = 42) 
Geen cirrhose (η = 21) 
Albuminegehalte g/l 
35 
37 
35 
33 
36 
34 
34 
38 
42 
Ί 
J 
1 
J 
Ί 
J 
Ί 
J 
Albumine en cirrhose 
Van de patiënten in de niet-cirrhosegroep die werden geopereerd 
hadden 53 % een normaal albuminegehalte. Bij de geshunte cirrhosepa-
tiënten was dit slechts in 10 % het geval. 
Het grootste aantal patiënten met een albuminegehalte lager dan 35 g/l 
bevindt zich in de niet-geopereerde cirrhosegroep. Bij 68 % van hen was 
dit het geval tegenover 36 % in de wei-geopereerde cirrhosegroep. 
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Albumine en shuntoperatie 
De gemiddelde serum albuminewaarde van de geshunte en niet-ge-
shunte patiënten met een cirrhose verschilden niet veel, resp. 36 en 34 g/l. 
Het gemiddelde albuminegehalte van de niet-geshunte patiënten is gelijk 
aan het gemiddelde albuminegehalte van de acuut geshunte groep. Ten-
slotte ligt ook het gemiddelde albuminegehalte van de electief behandelde 
patiënten nog altijd onder de norm met 38 g/l. 
3.4.6.5 Encefalopathie 
Een van de meest gevreesde bijwerkingen van de shuntoperatie is het 
nadien ontstaan of toenemen van de zgn. portosystemische of hepato-en-
cefalopathie. Uit de geregistreerde gegevens van deze groep patiënten 
blijkt echter dat ook vóór de operatie encefalopathie al in ruime mate 
aanwezig was. Bij 61 % van alle patiënten met een cirrhose bestond 
pre-operatief of tijdens de laatste varicesbloeding encefalopathie. In de 
meeste gevallen ging het daarbij om een geringe tot matige encefalopathie 
(voor de omschrijving zie 3.3.2). Niettemin ging het in 14% van alle 
patiënten met een cirrhose om een ernstige vorm van encefalopathie. In de 
Tabellen 3.21 en 3.22 is het voorkomen van encefalopathie in de verschil-
lende patiëntengroepen aangegeven. Vanwege het episodische karakter 
van het verschijnsel en omdat juist een bloeding en alle omstandigheden 
Tabel 3.21 Encefalopathie direkt voorafgaande aan de shunt-opera-
tie of ten tijde van de laatste varicesbloeding. De tussen 
haakjes vermelde percentages geven het aandeel ern-
stige encefalopathie aan. 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Cirrhose, geshunt 
(n=67) 
Cirrhose, niet-geshunt 
(n=19) 
Geen cirrhose, geshunt 
(n=19) 
54 %(9 %) 
54%(9%) 
89 %(42 %) 
0% 
alcohol 
(n=26) 
geen alcohol 
(n=41) 
acuut 
(n=25) 
electief 
(n=42) 
alcohol 
(n=10) 
geen alcohol 
(n=9) 
58%(15%) Ί 
51 %( 5 %) J 
76%(20%) Ί 
* * 
40 %( 2%) J 
90 %(40 %) 
89 %(44 %) 
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Tabel 3.22 Encefalopathie anamnestisch: Het voorkomen in de 
voorgeschiedenis tot 6 maanden voorafgaande aan de 
shuntoperatie of de laatste varicesbloeding. De tussen 
haakjes vermelde percentages geven het aandeel ern­
stige encefalopathie aan. 
Cirrhose, 
(n = 67) 
Cirrhose, 
(n=67) 
Cirrhose, 
(n = 19) 
geshunt 
geshunt 
niet-geshunt 
49%(15%) 
49%(15%) 
84%(11%) 
alcohol 
(n=26) 
geen alcohol 
(n=41) 
acuut 
(n=25) 
electief 
(n=42) 
alcohol 
(n = 10) 
geen alcohol 
(n=9) 
65%(31%) Ί 
(*) 
39 %( 5%) -1 
56%(20%)
 Ί 
45%(12%) J 
80%(10%) 
78 %(11 %) 
daaromheen het ontstaan ervan kunnen uitlokken, is nagegaan of op grond 
van vroegere gegevens aannemelijk was of er vóór de direct pre-opera-
tieve periode of vóór de laatste bloeding ook reeds encefalopathie bestond. 
Tabel 3.22 geeft deze als anamnestische encefalopathie aangeduide vorm 
weer. 
Encefalopathie anamnestisch en pre-operatief 
Vergelijking van de gegevens in Tabellen 3.21 en 3.22 laat zien dat het 
percentage pre-operatieve encefalopathie, zowel in de geopereerde als in 
de niet-geshunte groep een lichte stijging vertoont t.o.v. de anamnestische 
encefalopathie. In de niet geopereerde groep was het aandeel ernstige 
encefalopathie gedurende de varicesbloeding echter ongeveer viermaal 
hoger dan de encefalopathie in de voorgeschiedenis. Bijna de helft van de 
patiënten іл deze groep had bovendien - ongeacht het type cirrhose - een 
ernstige encefalopathie. Hoewel de varicesbloeding hieraan zeker debet 
is, wordt in de vergelijkbare groep van acuut geopereerde patiënten een 
dergelijke toename van ernstige encefalopathie niet gezien. Het aandeel 
daarvan blijft 20 % ondanks een toename van het totale percentage van 56 
naar 76 %. 
Bij vergelijking van de anamnestische en pre-operatieve gegevens in de 
geopereerde alcoholcirrhose groep valt op dat in tegenstelling met de 
andere groepen een daling van het percentage encefalopathie is opgetre-
den. In het bijzonder het percentage ernstige encefalopathie is verminderd 
van 31 tot 15 % pre-operatief. Niet onmogelijk is dat het hogere percentage 
in de voorgeschiedenis het gevolg is van onbeperkt alcoholgebruik in die 
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periode. Pre-operatief, tijdens opneming in de kliniek, mag worden veron-
dersteld dat de alcoholconsumptie nihil is. Opmerkelijk is tenslotte dat het 
percentage ernstige encefalopathie in de electieve groep pre-operatief 
eveneens lager is dan in de anamnestische periode, resp. 2 tegenover 
12 %. Vermoedelijk is dit het resultaat van de gelegenheid om de patiënten 
in deze groep zo goed mogelijk op de ingreep voor te bereiden. 
Encefalopathie en cirrhose 
Bij patiënten zonder levercirrhose is pre-operatief nooit enig teken van 
encefalopathie vastgesteld. De percentages encefalopathie in de groepen 
met en zonder alcoholcirrhose verschillen weinig (Tabel 3.21). Wel is de 
encefalopathie in de geshunte alcoholcirrhose groep zowel anamnestisch 
als pre-operatief duidelijk ernstiger. Waarschijnlijk is, dat dit deels het 
gevolg is van het alcoholgebruik zelf. De verschijnselen van alcoholintoxi-
catie en encefalopathie bij een patiënt met levercirrhose kunnen immers 
gemakkelijk met elkaar worden verward. Niet duidelijk is dan echter, 
waarom bij de niet-geopereerde patiënten het percentage ernstige en-
cefalopathie in de voorgeschiedenis (Tabel 3.22) zoveel minder is, 10 % in 
plaats van 31 %. Een verklaring daarvoor zou kunnen zijn, dat door het 
bestaan van andere tekenen van leverinsufficiëntie in deze groep de 
controle frequenter en strikter plaats vond. Het alcoholgebruik was daar-
door mogelijk minder en vanwege de al bestaande encefalopathie was de 
therapie wellicht meer intensief. Door de ontregelende omstandigheden 
rondom de varicesbloeding zou in deze groep dan weer een belangrijke 
verergering van de encefalopathie kunnen zijn opgetreden. Een volledig 
sluitende verklaring is hiervoor echter ook achteraf niet te vinden. 
Electro-encefalografisch geregistreerde encefalopathie 
Bij 50 van de 107 patiënten werd pre-operatief een EEG gemaakt. De 
uitkomsten daarvan staan aangegeven in Tabel 3.23. De tendens daarin 
komt overeen met die in de Tabellen 3.21 en 3.22. Van een echte 
vergelijking tussen de resultaten van beide wijzen van onderzoek kan 
Tabel 3.23 Electroencefalografisch geregistreerde encefalopathie in 
enkele subgroepen. De tussen haakjes vermelde per-
centages geven het aandeel ernstige encefalopathie aan. 
Cirrhose, geshunt 
(n=35) 
Cirrhose, niet-geshunt 
(n = 7) 
Geen cirrhose, geshunt 
(n = 8) 
69 %( 9%) 
86%(29%) 
38 %( 0%) 
alcohol 
(n-15) 
geen alcohol 
(n=20) 
80%(13%) 
60 %( 5%) 
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Tabel 3.24 De Child-indeling direkt pre-operatief of ten tijde van de 
laatste varicesbloeding in verschillende patiëntengroe-
pen. 
Cirrhose, geshunt 
(n=67) 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Cirrhose, niet-geshunt 
(n = 19) 
Geen cirrhose, geshunt 
(n=19) 
A 33 % 
В 52 % 
С 15 % 
А 33 % 
В 52 % 
С 15 % 
А 11 % 
В 26 % 
С 63 % 
А 95% 
В 5% 
С 0 % 
alcohol 
(п=26) 
geen alcohol 
(n=41) 
acuut 
(n=25) 
electief 
(n=42) 
alcohol 
(n=10) 
geen alcohol 
(n= 9) 
А 27 % 
В 54 % 
С 19% 
А 37 % 
В 51 % 
С 12% 
А 12% 
В 56 % 
С 32 % 
А 45 % 
В 50 % 
С 5 % 
А 11 % 
В 30 % 
С 60 % 
А 11 % 
В 22 % 
С 67 % 
echter geen sprake zijn. De groep waarin een EEG gemaakt werd, is veel 
kleiner en ook geselecteerd. Het aantal met spoed geopereerde patiënten 
binnen deze groep is minimaal. Daarnaast waren noch wijze noch tijdstip 
waarop het EEG vervaardigd werd gestandariseerd. 
Wagen we toch een voorzichtige vergelijking dan valt op dat de per-
centages ernstige encefalopathie t.o.v. de percentages in Tabel 3.21 niet 
zijn toegenomen terwijl dit met het percentage als geheel wel het geval is. 
Het ontbreken van bijv. acuut geopereerde patiënten vormt wellicht hiervan 
een reden. 
Uit het feit dat bij 3 van de 8 patiënten die geen cirrhose hadden en bij 
wie een EEG vervaardigd werd, toch geringe encefalopathische veran-
deringen aanwezig waren op het EEG, die klinisch niet waren gesig-
naleerd, mag misschien worden geconcludeerd dat het EEG een gevoeli-
ger methode van registratie is. De tendens in de richting van een wat 
frequenter voorkomen van encefalopathie met een bovendien ernstiger 
karakter in de geshunte alcoholcirrhose groep komt tenslotte ook in de 
EEG gegevens naar voren. 
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3.4.6.6 De CHILD-indeling 
De precieze omschrijving van de CHILD classificatie en de wijze waarop 
de indeling is gehanteerd is aangegeven in 3.3.3. Om na te gaan of het 
moment van indelen - in de literatuur doorgaans niet gepreciseerd - iets 
uitmaakt, is naast de direkt pre-operatieve CHILD-indeling op grond van 
eerdere gegevens een zogenaamde anamnestische classificatie opge-
steld. Deze heeft betrekking op de meest stabiele periode in de vooraf-
gaande zes maanden. De Tabellen 3.24 en 3.25 geven het CHILD-profiel in 
beide perioden weer. 
CHILD-classificatie en het moment van beoordeling 
Bij vergelijking van de uitkomsten in de Tabellen 3.24 en 3.25 blijkt de 
anamnestische CHILD-indeling aanzienlijk gunstiger. Per groep verschilt 
dit echter sterk. De belangrijkste verschillen ontwikkelen zich in de later 
niet geopereerde groep. Het percentage C-patiënten, dat anamnestisch 
26 % bedroeg, blijkt ten tijde van de laatst bestudeerde varicesbloeding op 
te lopen tot 63 %. Het type cirrhose speelt daarbij geen rol in tegenstelling 
met de situatie binnen de geshunte groep. In die groep wordt vooral een 
Tabel 3.25 De anamnestische Child-indeling gebaseerd op gegevens 
uit een stabiele periode van zes maanden voorafgaand 
aan de laatst bestudeerde varicesbloeding. 
Cirrhose, geshunt 
(n=67) 
Cirrhose, geshunt 
(n=67) 
Cirrhose, niet geshunt 
(n=19) 
A 45% 
В 46 % 
С 9 % 
А 45 % 
В 46 % 
С 9 % 
А 2 6 % 
В 4 7 % 
С 26 % 
alcohol 
(п=26) 
geen alcohol 
(n=41) 
acuut 
(n=25) 
electief 
(n=42) 
alcohol 
(n = 10) 
geen alcohol 
(n= 9) 
А 23 % 
В 62 % 
С 15 % 
А 59 % 
В 37 % 
С 5 % 
А 40 % 
В 40 % 
С 20 % 
А 48 % 
В 50 % 
С 2 
А 20 % 
В 50 % 
С 30 % 
А 31 % 
В 47 % 
С 22 % 
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verslechtering van de situatie in de niet-alcoholcirrhose groep gezien. 
Hetzelfde doet zich voor in de groep van de acuut geshunte patiënten. Het 
percentage A patiënten neemt af van 40 tot 12, terwijl het percentage С 
patiënten toeneemt van 20 naar 32. De meeste patiënten blijven echter in 
groep B. 
Bij de niet-geshunte patiënten is de B-groep aanvankelijk eveneens de 
grootste groep maar gaat de C-groep tijdens de laatst bestudeerde 
varicesbloeding overheersen. Bij de electief geopereerde patiënten maakt 
het moment van indelen niet veel uit. 
CHILD-indeling en cirrhose 
Patiënten zonder levercirrhose behoorden tot de meest gunstige CHILD-
categorie. Het percentage B-patiënten bedroeg slechts 5 %, er waren geen 
C-patiënten (Tabel 3.24). Binnen de cirrhosegroep valt op dat zowel in de 
geopereerde als in de niet-geopereerde groep het pre-operatieve CHILD-
profiel van patiënten met een alcoholcirrhose en van patiënten met een 
niet-alcoholcirrhose nauwelijks van elkaar verschilt (Tabel 3.24). 
CHILD-indeling en shuntoperatie 
Het meest opvallende verschil tussen wel- en niet-geshunte patiënten is 
het zeer uiteenlopende percentage C-patiënten, resp. 15 en 63. Dit 
verschil is tussen de acuut geopereerde en de niet-geshunte patiënten 
kleiner, resp. 32 en 63 %, maar toont bij toetsing toch een aanduiding van 
significantie. Dit is opmerkelijk aangezien er voor de verschillende afzon-
derlijke variabelen tussen de acuut geshunte en de niet geshunte groep 
geen significante verschillen aanwezig waren. Overigens is het aandeel 
CHILD-Α patiënten in beide groepen hetzelfde, rondom de 10%, en 
daarmee duidelijk veel lager dan het percentage A-patiënten in de electief 
geopereerde groep, 45 %. 
Achteraf gezien zal het hoge percentage C-patiënten in de groep van de 
niet-geopereerde patiënten waarschijnlijk een van de voornaamste ar-
gumenten zijn geweest om bij deze in zeer matige toestand verkerende 
patiënten van een shuntoperatie af te zien. 
3.4.6.7 Ernst van de varicesbloeding 
Hoewel in de literatuur betrekkelijk weinig over de ernst van de varices-
bloeding als pre-operatieve risicofactor gesproken wordt, is duidelijk dat 
ook de ernst van de bloeding van invloed kan zijn op het beloop nadien. 
Een probleem is dat het niet zo eenvoudig is om de ernst van de bloeding 
precies te omschrijven. In een prospectief onderzoek kunnen daaromtrent 
vooraf de nodige afspraken worden gemaakt, maar in een retrospectieve 
studie is dit veel gecompliceerder. Niettemin is getracht om uitgaande van 
een aantal aspecten van de bloeding, gecombineerd in een scoreschema 
een zo goed mogelijke indruk over de ernst van het gebeuren te verkrijgen. 
In 3.3.4 zijn de details van deze score besproken. 
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De drie elementen daarin zijn : 
1. De klinische indruk waarbij er op gelet is of de patiënt al of niet in shock 
geweest is, 
2. Het aantal benodigde eenheden bloed om het bloedverlies te com-
penseren, 
3. De mate waarin de bloeding reageerde op conservatieve therapie die 
kan bestaan uit herstel van het circulerend bloedvolume door transfu-
sies, uit ballontamponnade en/of Vasopressine toediening. 
Naast de drie genoemde aspecten is gekeken naar het laagst geregi-
streerde hemoglobinegehalte en naar het aantal varicesbloedingen dat aan 
de laatst bestudeerde bloeding voorafging. 
De ernst van de bloeding op klinische gronden 
Op grond van gegevens in de status is de varicesbloeding in twee 
klassen ingedeeld, nl. in matig of als ernstig. Daarbij werd vooral gelet op 
het tensieverloop en het al of niet in shock raken van de patiënt. Dat daarbij 
een zeker subjectief element een rol speelde was onontkoombaar. 
Uit Tabel 3.26 blijkt dat, zoals ook was te verwachten, het hoogste aantal 
als ernstig getypeerde bloedingen in de groep van de acuut geopereerde 
patiënten voorkwam. Bij 80% in deze groep bestond een zeer ernstige 
bloeding. Van de electief geopereerde patiënten had 14% een ernstige 
bloeding. Het al of niet bestaan van een cirrhose had hierop weinig invloed. 
Van alle cirrhosepatiënten had 30 % een ernstige bloeding tegenover 33 % 
in de niet-cirrhosegroep. Het percentage ernstige bloedingen bij de niet-
geshunte cirrhosegroep was het op één na hoogste, nl. 58 %, maar bleef 
daarmee ruim onder dat van de acute groep. Binnen de geshunte groep 
maakte het verschil of een alcohol- of geen alcoholcirrhose aanwezig was. 
Statistische gezien was dit verschil echter niet significant. 
Tabel 3.26 De ernst van de varicesbloeding op klinische gronden. De 
percentages geven aan hoeveel patiënten in shock raak-
ten. 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Cirrhose, niet geshunt 
(n = 19) 
39% 
39% 
58% 
alcohol 
(n = 26) 
geen alcohol 
(n-41) 
acuut 
(n--25) 
electief 
(n=42) 
alcohol 
(n = 10) 
geen alcohol 
( n - 9) 
50% 
32% 
80% 
14% 
60% 
56% 
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Tabel 3.27 De ernst van de varicesbloeding op basis van de 
hoeveelheid bloed die moest worden toegediend. De 
percentages geven aan hoeveel patiënten meer dan 5 
eenheden bloed kregen toegediend tijdens de laatste 
bloeding. 
Cirrhose, geshunt 
(n=67) 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Cirrhose, niet geshunt 
(n=19) 
Geen cirrhose 
(n=21) 
60% 
60% 
79% 
47% 
alcohol 
(n=26) 
geen alcohol 
(n=4l) 
acuut 
(n = 25) 
electief 
(n=42) 
alcohol 
(n = 10) 
geen alcohol 
(n= 9) 
77% 
49% 
92% 
40% 
80% 
78% 
De ernst van de bloeding op grond van het aantal toegediende 
bloedtransfusies 
In Tabel 3.27 zijn de percentages weergegeven van die patiënten die 
tijdens de bloedingsperiode meer dan 5 eenheden bloed ontvingen. Het 
meeste bloed kregen de patiënten die acuut geopereerd werden. Van hen 
kreeg 92 % meer dan 5 eenheden. Tussen de cirrhose en de niet-cirrhose-
groep bestaat een gering, niet significant verschil. Van de niet-geope-
reerde patiënten kregen drie op de vier meer dan vijf eenheden, zodat deze 
groep na de acuut geopereerden als tweede staat genoteerd. Binnen de 
geshunte groep bestond in tegenstelling tot de klinische indruk thans wel 
een significant verschil tussen de alcohol- en de niet-alcoholgroep wat 
betreft het aantal toegediende eenheden bloed ten nadele van de eerste. 
Van de geshunte alcoholcirrhose patiënten kreeg 77 % voor de operatie al 
meer dan 5 eenheden bloed. In de electieve groep bedroeg dit 40 %,waar-
uit blijkt dat ook in deze groep een forse bloeding niet zeldzaam was. 
De ernst van de varicesbloeding en het resultaat van conservatieve 
therapie 
Begrijpelijk is dat naarmate de ernst van de bloeding groter is de omvang 
van de behandeling ook toeneemt. Als beleidslijn bij de behandeling van 
varicesbloedingen in de betreffende onderzoekperiode gold dat, indien 
mogelijk volstaan moest worden met de basisbehandeling. Deze bestond 
eruit het circulerend bloedvolume zo snel en goed mogelijk te herstellen, 
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voor een intensieve bewaking zorg te dragen en complicaties te voorko-
men. Waarom echter in het ene geval de therapie daartoe beperkt bleef 
terwijl deze in een ander geval werd aangevuld met b.v. het inbrengen van 
de Sengstaken-buis of het toedienen van Vasopressine, was achteraf niet 
altijd meer te achterhalen. Gezien de nogal matige resultaten in die 
gevallen waarin de Sengstaken-ballon is toegepast moet de waarde van 
deze behandeling niet worden overschat. Het nut ervan kan bij een beperkt 
aantal patiënten echter ook niet worden ontkend (Tabel 3.28). In de later 
acuut geshunte groep, waarin bij het merendeel van de patiënten de meest 
uitgebreide conservatieve behandeling is toegepast, had deze blijvend 
geen succes; 76% van de patiënten bloedde onverminderd door na 
desuffleren van de ballon en bij de overige hield de bloeding minder dan 48 
uur op (Tabel 3.29). Opvallend daarbij is, dat in de later electief behandelde 
Tabel 3.28 Het effect van verschillende vormen van therapie om de 
varicesbloeding tot staan te brengen. De getallen stellen 
percentages voor. 
Ingestelde therapie 
Matige bloeding 
η - 4 9 
Bloeding stopt 
Bloeding stopt 
tijdelijk (24-48 uur) 
Bloedt door, continu 
of intermitterend 
(recidief binnen 24 uur) 
Ernstige bloeding 
η - 3 7 
Bloeding stopt 
Bloeding stopt 
tijdelijk (24-48 uur) 
Bloedt door, continu 
of intermitterend 
(recidief binnen 24 uur) 
B1) 
η = 32 
97 
3 
0 
100 % 
η = 5 
80 
0 
20 
100 % 
В + Sengst. 
η - 7 
71 
29 
0 
1 0 0 % 
n = 14 
21 
15 
64 
1 0 0 % 
В + vasopr. 
η = 6 
50 
50 
0 
1 0 0 % 
η - 2 
50 
50 
0 
1 0 0 % 
В + vasopr. 
+ Sengst. 
η = 4 
0 
50 
50 
100 % 
η - 16 
6 
13 
81 
100 % 
1) В = basisbehandeling 
Tabel 3.29 Het beloop van de varicesbloeding bij verschillende 
groepen cirrhosepatiënten. De getallen geven percenta-
ges weer. 
Beloop 
Bloeding stopt 
Bloeding stopt 
tijdelijk (24-48 uur) 
Bloedt door, 
continu of 
intermitterend 
(recidief binnen 
24 uur) 
alcohol 
η = 26 
50 
15 
35 
1 0 0 % 
Cirrhose geshunt 
geen 
alcohol 
η = 41 
66 
10 
24 
1 0 0 % 
acuut 
η = 25 
0 
24 
76 
1 0 0 % 
electief 
η = 42 
93 
7 
0 
1 0 0 % 
Cirrhose 
met 
geshunt 
η = 19 
32 
26 
42 
1 0 0 % 
Tabel 3.30 De frequentie waarmee de verschillende behandelings­
mogelijkheden zijn toegepast bij verschillende groepen 
cirrhosepatiënten. De getallen geven percentages weer. 
Behandeling 
В = basis-
behandelmg 
В + Sengstaken 
В + Vasopressine 
В + Sengstaken + 
Vasopressine 
alcohol 
η = 26 
35 
31 
4 
31 
1 0 0 % 
Cirrhose geshunt 
geen 
alcohol 
η = 41 
54 
15 
10 
22 
100 % 
acuut 
η = 25 
4 
32 
4 
60 
100 % 
electief 
η = 4 2 
71 
14 
10 
5 
100 % 
Cirrhose 
met 
geshunt 
η = 19 
32 
37 
16 
16 
100 % 
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Tabel 3.31 De ernst van de varicesbloeding volgens het 
scoreschema in de verschillende groepen. De getallen 
geven percentages weer. 
Patiëntengroep 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Alcoholcirrhose, geshunt 
(n = 26) 
Niet-alcoholcirrhose, geshunt 
(n = 41) 
Cirrhose, niet geshunt 
(n = 19) 
Cirrhose, acuut geshunt 
(n = 25) 
Cirrhose, electief geshunt 
(n = 42) 
Geen cirrhose 
(η = 21) 
Score 0 
36 
23 
44 
16 
0 
57 
53 
Score 1 
19 
19 
19 
16 
8 
26 
21 
Score 2 
15 
15 
15 
26 
16 
14 
10 
Score 3 
30 
43 Ί 
* 
22 J 
42 1 
* 
76 J 
3 
16 
Tabel 3.32 De ernst van de varicesbloeding op grond van de 
bloedingsscore en de Child-indeling. 
Cirrhose geshunt 
(n = 67) 
Child-A 
Child-B 
Child-C 
Cirrhose, 
(η = 19) 
Child-Α 
Child-B 
Child-C 
niet geshunt 
Score 0-1 
15 ( 41%) 
20 ( 54 %) 
2 ( 5%) 
37 (100%) 
2 ( 33 %) 
1 ( 17%) 
3 ( 50 %) 
6 (100%) 
Score 2-3 
7 ( 23 %) 
15 ( 50 %) 
8 ( 27 %) 
30(100%) 
0 
4 ( 31%) 
9 ( 69 %) 
13 (100%) 
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groep het merendeel (71 %) alleen bloedtransfusies ontving Ook in de 
met-cirrhosegroep kon bij het merendeel (68%) der patiënten met de 
basisbehandeling worden volstaan Van de 19 met-cirrhosepatienten kon-
den 16 electief worden geopereerd De uitgangspositie van waaruit de 
bloeding optreedt is dan wellicht ook meer beslissend voor het resultaat 
dan de gevolgde behandeling 
Uit de Tabellen 3 29 en 3 30 blijkt tenslotte dat zowel het beloop als de 
omvang van de behandeling m de groep van de alcoholcirrhose patiënten 
ongunstiger was dan m de groep van met-alcoholcirrhose patiënten De 
verschillen zijn echter niet spectaculair 
De ernst van de vancesbloeding volgens het scoresysteem 
De tabellen 3 31, 3 32 en 3 33 geven de ernst van de bloeding weer 
volgens het scoreschema (3 3 4) De drie reeds besproken variabelen zijn 
daarin samengevat Bijna eenderde van de geopereerde cirrhose-pa-
tienten behaalden een score 3 en hadden daarmee zonder meer een 
levensbedreigende vancesbloeding doorgemaakt Wanneer er geen 
sprake was van een levercirrhose, dan had de bloeding doorgaans een 
minder ernstig karakter (Tabel 3 31) De meest bedreigende bloedingen 
werden, zoals te verwachten viel, gesignaleerd m de acuut geopereerde 
groep Driekwart hiervan behaalde een score 3 Deze resultaten steken het 
duidelijkst af tegen die van de electief geshunte groep waarvan meer dan 
de helft (57 %) een score nul had Echter ook vergeleken met de met-ge-
shunte patiënten behaalde de acuut geopereerde groep significant vaker 
een score 3 Binnen de geshunte groep viel op dat de patiënten met een 
alcoholcirrhose significant vaker een hogere bloedmgsscore behaalden 
De ernsf van de bloeding en de CHILD-mdeling 
Uit Tabel 3 32 blijkt dat er een zekere samenhang bestaat tussen de 
hoogte van de bloedingsscore en de CHILD-classificatie Dit gaat op zowel 
bij geopereerde als bij met-geopereerde patiënten In beide gevallen zijn 
het de C-patienten die het vaakst een score 2 of 3 halen De meerderheid 
van de A-patienten komt met hoger dan score 1 Patienten uit de CHILD-
groep В scoren bijna even vaak onder als boven de 1 Tussen de leeftijd en 
de bloedingsscore bleek geen verband aanwezig (Tabel 3 33) 
Tabel 3.33 De ernst van de vancesbloeding op grond van de 
bloedingsscore en de gemiddelde leeftijd. 
Score 0-1 Score 2-3 
Cirrhose, geshunt 44,2 jr 46,9 jr 
(n = 67) 
Cirrhose, niet geshunt 56,2 jr 53,2 jr 
(n = 19) 
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Tabel 3.34 Het aantal patiënten in de verschillende groepen dat drie 
of meer varicesbloedingen had vóór de laatste bloeding. 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Cirrhose, niet geshunt 
(n = 19) 
Geen cirrhose, geshunt 
(n = l9) 
37% 
37% 
48% 
53% 
alcohol 
(n = 26) 
geen alcohol 
( n - 4 1 ) 
acuut 
(n = 25) 
electief 
(n = 42) 
46% 
32% 
48% 
31 % 
De ernst van de laatst bestudeerde varicesbloeding en het aantal eerder 
doorgemaakte varicesbloedingen 
Een van de belangrijkste redenen om in geval van een varicesbloeding 
tot een shuntoperatie te besluiten is het recidiverend karakter van de 
varicesbloeding. Dat dit geen overdreven reden is blijkt uit de gegevens die 
in Tabel 3.34 staan genoteerd. Meer dan eenderde van alle patiënten had 
al tenminste driemaal eerder een varicesbloeding. Blijkens de analyse van 
de geregistreerde gegevens in het codeboek had tweederde van alle 
patiënten tenminste tweemaal eerder een varicesbloeding. Het meest 
opvallende percentage in Tabel 3.34 lijkt echter het hoge percentage 
varicesbloedingen in de groep zonder levercirrhose. Opmerkelijk is verder 
dat van de acuut geopereerde patiënten bijna de helft (48 %) al driemaal 
eerder een varicesbloeding had gehad tegenover eenderde in de electief 
behandelde groep. In de niet-geshunte groep bleek 48 % van alle patiënten 
al tenminste driemaal uit oesophagusvarices te hebben gebloed, een 
percentage dat niet verschilt van dat in de acuut geopereerde groep. 
De ernsf van de bloeding aan de hand van het laagst geregistreerde 
hemoglobinegehalte 
Tussen de gemiddelden van de laagste hemoglobinewaarden in de 
verschillende groepen bleken geen significante verschillen te bestaan. Aan 
de hand van dit gegeven viel dus niets omtrent de ernst van de bloeding in 
de verschillende groepen af te leiden. 
3.4.6.8 De trombotest 
Hoewel stollingsstoornissen door de gecompliceerdheid van het stol-
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Iingsmechanisme op vele wijzen zijn aan te geven is, op grond van de in de 
status aanwezige gegevens, besloten tot de registratie van alleen de 
trombotest ( T T ) De meeste andere gegevens betreffende de stolling 
bleken doorgaans veel incidenteier te zijn bepaald De trombotestwaarden 
zijn m drie klassen ingedeeld, boven de 50 %, tussen de 20 en de 50 % en 
lager dan 2 0 % In de regel is de patient ingedeeld op grond van het 
gemiddelde van enkele kort na elkaar geregistreerde waarnemingen Bij de 
registratie van deze uitslagen is met nagegaan in hoeverre deze mede zijn 
bepaald door het transfusiebeleid b ν door het al of met toedienen van vers 
bloed of plasma BIJ een aantal patiënten uit de beginperiode, toen de 
protrombmetijd werd bepaald en geen TT, zijn de uitslagen daarvan 
gebruikt om de patient toch in te delen Tabel 3 35 geeft een overzicht van 
de gegevens m de verschillende patiëntengroepen 
De trombotest bij patiënten met en zonder cirrhose 
Het merendeel (85 %) van de patiënten zonder cirrhose heeft een 
normale trombotest BIJ patiënten met een levercirrhose is dit slechts bij 
24 % het geval BIJ vergelijking van de geshunte patiënten met een alcohol-
en met een met-alcoholcirrhose zijn de eersten m het nadeel, slechts 4 % 
van hen scoort boven de 50 % tegenover 37 % in de met-alcohol cirrhose-
groep 
De trombotest bi¡ wel- en met-geshunte patiënten 
Van de met-geshunte patiënten heeft 53% een trombotest lager dan 
20 % tegen 6 % in de geshunte groep BIJ nadere analyse blijken deze 6 % 
te behoren tot de groep acuut geopereerde patiënten Binnen deze 
subgroep heeft 16 % een trombotest lager dan 20 % Dit verschil tussen de 
acuut geopereerde en de met-geshunte groep van resp 16 en 53 % bleek 
bij toetsing significant Van de electief geopereerde patiënten had het 
merendeel een normale of slechts matig gestoorde trombotest Bij geen 
van hen lag het percentage onder de 20 % 
3 4 6 9 Hei aantal trombocyten 
Tabel 3 36 geeft het overzicht van de 3 gebieden betreffende het aantal 
trombocyten waarbinnen de patiënten zijn ingedeeld In de regel zijn 
daarbij verschillende trombocytenbepalmgen per patient m beschouwing 
genomen Opvallend was overigens dat deze aantallen doorgaans weinig 
schommelden Als ondergrens van het normale gebied is daarbij een 
aantal trombocyten van 100 000 per mm3 gekozen Een eventuele 
beïnvloeding door de varicesbloedmg zelf of door het transfusiebeleid, b ν 
door het al of met geven van vers bloed, is evenals bij de trombotest met 
geheel uit te sluiten Eventuele verschillen tussen acuut en electief 
geopereerde patiënten moeten wellicht deels op grond hiervan worden 
verklaard Uit de tabel blijkt echter dat tussen deze groepen geen opval-
lende verschillen waarneembaar zijn 
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Tabel 3.35 Trombotest uitkomsten in de verschillende groepen pre-
operatief of tijdens de laatste varicesbloeding. De getal-
len geven percentages weer. 
Trombotest 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Alcoholcirrhose, geshunt 
(n = 26) 
Geen-alcoholcirrhose, geshunt 
(n = 41) 
Cirrhose, acuut geshunt 
(n = 25) 
Cirrhose, electief geshunt 
(n = 42) 
Cirrhose, niet geshunt 
(n = 19) 
Geen cirrhose, geshunt 
(n = l9) 
> 5 0 % 
24 
4 
37 
16 
29 
16 
85 
20-50 % 
70 
85 
61 
68 
71 
32 
10 
< 20 % 
6 
11 
2 
16 
0 
53 
5 
Tabel 3.36 Het aantal trombocyten in de verschillende groepen 
pre-operatief of ten tijde van de laatste varicesbloeding. 
Oe getallen geven percentages weer. 
Trombocyten per mm3 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Alcoholcirrhose, geshunt 
(n = 26) 
Geen-alcoholcirrhose, geshunt 
(n=41) 
Cirrhose, acuut geshunt 
(n = 25) 
Cirrhose, electief geshunt 
(n = 42) 
Cirrhose, niet geshunt 
(n = 19) 
Geen cirrhose, geshunt 
(n = 19) 
> 100.000 
24% 
27% 
22% 
32% 
19% 
26% 
52% 
50.000-100.000 
51 % 
54% 
59% 
44% 
55% 
58% 
19% 
< 50.000 
25% 
19% 
29% 
24% 
26% 
16% 
29% 
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Verreweg de meeste patiënten, al of niet geshunt, hebben een trom-
bocytenaantal tussen de 50.000 en 100.000/3. Alleen patiënten zonder 
cirrhose hebben in meerderheid een trombocytenaantal hoger dan 
100.000/mm3. In deze groep is echter ook een subgroep (29%) met een 
trombocytengetal kleiner dan 50.000/mm3, wat niet verschilt van het 
vergelijkbare percentage (25 %) in de cirrhosegroep. Tussen de patiënten 
met een cirrhose, al of niet veroorzaakt door alcoholmisbruik, die werden 
geshunt blijken geen verschillen van belang te bestaan. De vraag of er 
tussen de trombotest en het trombocytenaantal enerzijds en het aantal 
varicesbloedingen en de bloedingsscore anderzijds een verband aanwezig 
is bleek bij nadere analyse en toetsing ontkennend te moeten worden 
beantwoord. 
3.4.6.10 Bijkomende operatierisico's 
Naast specifieke risicofactoren die betrekking hebben op het leverlijden 
is in het codeboek ook aandacht geschonken aan bijkomende omstan-
digheden die het operatierisico kunnen beïnvloeden zoals b.v. de leeftijd of 
het bestaan van cardiovasculaire, pulmonale of renale problemen. Bij 
ongeveer de helft van alle patiënten bleek een dergelijke, het operatierisico 
verhogende factor aanwezig te zijn. Tussen de alcohol- en niet-alcohol-
cirrhosepatiënten waren er in dit opzicht geen verschillen. Hetzelfde was 
het geval voor de acute en de electief geopereerde patiënten. Bij de 
niet-geshunte patiënten met een cirrhose kwamen bijkomende risicofac-
toren echter wel meer voor. (Tabel 3.37). 
3.4.6.11 Validiteit 
Als een belangrijk nadeel van shuntoperaties wordt niet zelden vermeld, 
dat de postoperatieve validiteit zou verminderen. In veel publicaties is 
echter aan de arbeidsgeschiktheid vóór de operatie geen of weinig aan-
dacht besteed. Uit tabel 3.3Θ blijkt dat de validiteit ook pre-operatief te 
wensen over liet. De term validiteit is daarbij opgevat als de mate waarin de 
patiënt gedurende een periode van maximaal drie maanden vóór de 
operatie of vóór de laatste varicesbloeding een normale dagtaak vervullen 
kon. Ook is aangegeven of van een volledige of gedeeltelijke uitschakeling 
in het maatschappelijk gebeuren sprake was en of dit wellicht niet in eerste 
instantie door een andere aandoening dan het leverlijden veroozaakt was. 
Een dergelijke inschatting achteraf blijft overigens wel arbitrair. Bij de 
interpretatie van de gegevens moet daarmee rekening worden gehouden. 
Gelet op het in dit land aanwezige systeem van sociale voorzieningen zou 
het bepalen van de validiteit bij deze groep patiënten in andere gebieden 
van de wereld wellicht heel anders zijn uitgevallen. Uit de cijfers blijkt dat 
van de patiënten met een cirrhose, geshunt of niet, tenminste de helft al 
vóór de operatie of de laatste varicesbloeding niet meer aan het arbeids-
proces deelnam. Van de patiënten zonder cirrhose functioneerde 57% 
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Tabel 3.37 Het vóórkomen van bijkomende operatierisico's pre-
operatief of vóór de laatst bestudeerde varicesbloeding. 
Geen bijkomende 
risico's 
Bijkomende 
risico's 
Cirrhose, 
geshunt 
η - 6 7 
4 9 % 
51 % 
100 % 
Cirrhose, 
acuut 
geshunt 
η - 2 5 
4 8 % 
52% 
100 % 
Cirrhose, 
electief 
geshunt 
η - 4 1 
50% 
5 0 % 
100% 
Cirrhose, 
niet 
geshunt 
η - 19 
21 % 
7 9 % 
100 % 
Tabel 3.38 De validiteit in een periode van drie maanden pre-opera­
tief of voor de laatste varicesbloeding bij verschillende 
groepen patiënten. De getallen geven percentages weer. 
Cirrhose, geshunt 
(n = 67) 
Alcoholcirrhose, 
geshunt (n = 26) 
Geen-alcoholcirrhose, 
geshunt (n = 41) 
Cirrhose, acuut geshunt 
(n = 25) 
Cirrhose, electief 
geshunt (n = 42) 
Cirrhose, niet geshunt 
(n = l9) 
Geen cirrhose, geshunt 
(n = l9) 
Normale 
dagtaak 
12 
0 
20 
8 
15 
10 
57 
Gedeeltelijk 
invalide 
t.g.v. het 
leverlijden 
30 
27 
32 
24 
33 
5 
24 
Volledig 
invalide 
t.g.v. het 
leverlijden 
52 
69 
42 
64 
45 
58 
10 
Invalide door 
een andere 
aandoening 
6 
4 
7 
4 
7 
26 
10% 
normaal pre-operatief of vóór de laatste bloeding. Duidelijk hinder onder-
vond 34 %. Een op de tien kon tengevolge daarvan zijn normale dagtaak in 
het geheel niet vervullen. Bij een even groot aantal was dit ook het geval op 
grond van een andere aandoening dan de portale hypertensie. Bij de 
patiënten met een cirrhose is de situatie belangrijk ongunstiger. Ongeacht 
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of later een shuntoperatie werd uitgevoerd of niet bleek slechts 12% van 
hen in de voorafgaande periode op normale wijze zijn/haar taak te hebben 
vervuld. Opmerkelijk is dat 26 % van de later niet geopereerde patiënten 
invalide was door andere oorzaken dan het leverlijden. Bij de later wel 
geshunte patiënten bedroeg dit percentage 6 %. 
Het percentage invaliditeit in de acuut geopereerde groep en in de 
niet-geshunte groep was vrijwel even hoog, globaal 60%. Het hoogste 
percentage invaliditeit werd genoteerd voor de geopereerde patiënten met 
een alcoholcirrhose ; 69% van hen was reeds volledig invalide in de 3 
maanden, die aan de operatie voorafgingen. 
Van de niet-alcohol cirrhosegroep die werd geshunt functioneerde 20 % 
normaal, en was 42% gedurende de drie maanden voor de operatie 
invalide. In hoeverre het gebruik van alcohol op zich aan dit verschil heeft 
bijgedragen viel niet meer te achterhalen, maar een zekere samenhang 
laat zich raden. 
3.4.6.12 Een overzicht van de risicofactoren bij patiënten met een 
cirrhose en bij acuut geshunte en niet-geshunte patiënten 
Hoewel voor wat betreft het voorkomen van risicofactoren bij alcohol- en 
niet-alcoholcirrhose patiënten (Tabel 3.39) een tendens ten nadele van de 
alcoholcirrhose groep aanwezig lijkt, is het verschil bij toetsing slechts in 
één geval significant en bestaat er voor twee andere variabelen een 
aanduiding van significantie. In geen van de gevallen gaat het echter om 
zeer belangrijke of doorslaggevende verschillen. Zo is er wat betreft de 
CHILD-indeling, de encefalopathie en de bloedingsscore nauwelijks ver-
schil aanwijsbaar. Een deel van het vastgestelde onderscheid kan boven-
dien nog het gevolg zijn van het grotere percentage acuut geopereerde 
patiënten in de alcoholgroep, waarbij de gelijktijdige aanwezigheid van de 
varicesbloeding van invloed kan zijn geweest. 
Tussen de acuut geshunte en de niet geopereerde patiënten bestaan 
achteraf minder significante verschillen dan op grond van het verschil in 
handelswijze - wel of niet opereren - zou kunnen worden verwacht (zie 
Tabel 3.40). Niettemin lijkt achteraf gezien, gelet op het significante 
verschil voor wat betreft de CHILD-indeling ten nadele van de niet-geope-
reerde groep, de slechtere toestand van de niet-geopereerde patiënten de 
belangrijkste reden te zijn geweest om van operatie af te zien. 
3.5 Operatieperiode 
3.5.1 Typen operaties 
Gedurende de gehele onderzoekperiode is aan de end-to-side portoca-
vale shunt de voorkeur gegeven, in de eerste plaats omdat dit type shunt 
door de flinke diameter de druk in het poortaderstelsel het sterkst doet 
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Tabel 3.39 Overzicht omtrent het voorkomen van risicofactoren 
direct pre-operatief of ten tijde van de laatst bestudeerde 
varicesbloeding bij patiënten met een alcoholcirrhose en 
een niet alcoholische cirrhose. 
Risicofactor 
Icterus 
Alcohol-
cirrhose 
(n - 26) 
77% 
Mediane bilirubinegehalte (цтоІ/І)38 
Ascites 
Albumine (g/l) 
Encefalopathie 
Child-A 
В 
С 
Gemiddelde leeftijd 
Ernstige bloeding 
Meer dan 5 eenheden bloed 
toegediend 
Bloedingsscore 2-3 
Laagst geregistreerde 
hemoglobine (mmol/l) 
Trombotest < 20 % 
Volledige invaliditeit t g ν 
leverlijden 
Acuut geshunt 
69% 
34,9 
57% 
54% I 8 1 /o 
19% 
51,2 
50% 
77% 
58% 
5 5 
12% 
69% 
4 6 % 
Geen-alcohol-
cirrhose 
( n = 4 1 ) 
51 % 
29 
4 1 % 
37,2 
51 % 
3 7 % Ί 8 8 ο / ο 
51 %J 
12% 
41,7 
3 2 % 
4 9 % 
3 7 % 
5,5 
2 % 
4 2 % 
3 2 % 
Significantie 
(*) 
-
(*) 
-
-
-
-
-
(*) 
* 
— 
-
_ 
-
afnemen. In de tweede plaats omdat de shunt chirurgisch technisch zowel 
onder acute als electieve omstandigheden doorgaans zonder problemen 
kan worden aangelegd Ook de toenemende ervaring die in de loop der 
jaren met deze operatie werd opgedaan speelt hierbij een rol Indien van 
het end-to-side type is afgeweken en een side-to-side anastomose werd 
aangelegd werd daartoe doorgaans óf om technische redenen overgegaan 
óf wanneer er sprake was van een hardnekkige ascites die men met dit 
type shunt beter hoopte te kunnen behandelen. Shunts van het splenore-
nale type (end-to-side met medenemen van de milt) werden bijna uit-
sluitend aangelegd wanneer een eerder aangebrachte portocavale shunt 
was getromboseerd en als gevolg daarvan opnieuw vancesbloedingen 
waren ontstaan, of wanneer primair een portatrombose aanwezig was Om 
soortgelijke redenen werd in andere gevallen tot de aanleg van een 
mesocavale shunt besloten. Aanvankelijk betrof het een directe mesoca-
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Tabel 3.40 Overzicht omtrent het voorkomen van risicofactoren 
direct pre-operatief of ten tijde van de laatst bestudeerde 
varicesbloeding bij cirrhosepatiënten die acuut zijn ge-
shunt of niet zijn geopereerd. 
Risicofactor 
Icterus 
Acuut geshunt Niet geshunt 
η = 2 5 η = 19 
92% 
Mediane bilirubinegehalte (цтоІ/І)40,3 
Ascites 
Albumine (g/l) 
Encefalopathie 
Child-Α 
В 
С 
Gemiddelde leeftijd 
Ernstige bloeding 
Meer dan 5 eenheden bloed 
toegediend 
Bloedingsscore 2-3 
Laagst geregistreerde 
hemoglobine (mmol/l) 
Trombotest < 2 0 % 
Volledige invaliditeit t.g.v. 
leverlijden 
Aandeel alcoholcirrhose 
8 4 % 
33,6 
76% 
5 6 % / 6 8 / o 
3 2 % 
46,8 
8 0 % 
9 2 % 
92% 
5,3 
16% 
64% 
4 8 % 
9 0 % 
43,3 
8 5 % 
34,2 
8 9 % 
11
 M 37% 
2 6 % / 
6 3 % 
52,2 
5 8 % 
7 9 % 
6 8 % 
5,4 
53% 
5 8 % 
5 3 % 
Significantie 
-
-
-
-
-
(*) 
-
-
— 
* 
— 
(*) 
_ 
-
vale shunt volgens Marion-Clatworthy. Bij de drie laatste patiënten bij wie 
een mesocavale shunt werd aangelegd ging het echter om een zoge-
naamde interpositie mesocavale shunt ook wel aangeduid als H-shunt 
volgens Drapanas, waarbij de afstand tussen de v. cava inf. en de v. 
mesenterica sup. wordt overbrugd met een kunststof (dacron) bypass. 
In de beginperiode was het gebruikelijk om direct aan de shuntoperatie 
voorafgaande een splenoportografie uit te voeren. Op geleide daarvan kon 
een goed inzicht in de anatomie van het poortaderstelsel worden verkre-
gen, waarbij het er vooral om ging of de grote venen (miltvene, poortader, 
en soms de v. mesenterica sup.) goed doorgankelijk waren en hoe het 
collateraalbed opgebouwd was. Met de opkomst van de selectieve angio-
grafie van de a. coeliaca en de a. mesenterica sup., met behulp waarvan de 
doorganelijkheid van de poortader doorgaans eveneens goed is vast te 
stellen, is de splenoportografie meer en meer achterwege gelaten. 
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Tabel 3.41 Overzicht van de verschillende typen en aantallen shunt-
operaties die zijn uitgevoerd. 
Type operatie 
Portocavaal 
(end-to-side : 54) 
(side-to-side : 8) 
Splenorenaal 
(end-to-side + splenectomie) 
Mesocavaal 
(direct: 7) 
(indirect : 3) 
aantal 
62 
14 
10 
86 
patiënten % 
72 
16 
12 
(100%) 
Tabel 3.4 geeft een overzicht van de typen en aantallen uitgevoerde 
shuntoperaties. 
3.5.1.1 Re-operaties 
Opmerkelijk is op het eerste gezicht dat het vooral de patiënten zonder 
cirrhose waren bij wie de laatst uitgevoerde shuntoperatie een re-operatie 
betrof. Van de 19 geopereerde patiënten zonder cirrhose ging het bij 6 
(32 %) om een tweede shuntoperatie. Het feit, dat bij deze patiënten de v. 
portae vaak was afgesloten dwong tot een ander type shuntoperatie dan de 
portocavale shunt, hetgeen nogal eens gepaard ging met dichtslibben van 
de shunt. In de groep van de cirrhosepatiënten bleek in 10 van de 67 
gevallen (15%) de laatst uitgevoerde shuntoperatie een tweede shunt te 
zijn. 
3.5.1.2 Tijd tussen bloeding en operatie 
Bekijkt men tenslotte de tijd die verstreken is tussen het moment van 
operatie en de laatste varicesbloeding, dan blijkt deze bij patiënten 
zonder cirrhose aanzienlijk lager. De mediane tijdsduur tussen bloeding 
en operatie bedraagt 30 dagen in deze groep tegenover 16 dagen in de 
cirrhosegroep. Tabel 3.42 geeft dit weer. Daarin komt bovendien naar 
voren, dat dit interval in het geval van een alcoholcirrhose een week korter 
was dan bij de niet-alcoholcirrhose groep. 
3.5.2 Peroperatoir uitgevoerde directe portadrukmetingen 
Bij meer dan tweederde van alle patiënten (70%) kon in het opera-
tieverslag de uitkomst van de peroperatoir verrichte directe portadruk-
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Tabel 3.42 De mediane tijdsduur tussen de laatste varicesbloeding 
en de shuntoperatie in enkele patiëntengroepen. 
Patiëntengroep Aantal dagen 
Alle patiënten (n - 86) 20 
Cirrhosepatienten (n = 67) 16 
Niet-cirrhosepatienten (n = 19) 30 
Alcoholcirrhose groep (n = 25) 10 
Niet-alcoholcirrhose groep (n - 42) 18 
meting, zowel voor als na het aanleggen van de shunt, worden terug-
gevonden Op grond van gegevens uit de literatuur en op grond van een 
aantal eigen waarnemingen kon worden aangenomen dat bij de gebruikte 
methode de normale portadruk met hoger stijgt dan 10 (±5) cm H2O De 
meting werd uitgevoerd met behulp van een 50 cm lange gekalibreerde 
steriele glazen stijgbuis, gevuld met een fysiologische zoutoplossmg Via 
een soepele dunne polyethyleenkatheter staat de onderkant van de stijg-
buis m verbinding met de in de ν portae ingebrachte naald De onderste 
punt van de stijgbuis bevond zich daarbij op ± 15 cm boven het niveau van 
de operatietafel, globaal overeenkomend met het niveau van de ν portae 
De hoogte van de vloeistofspiegel die na ± 60 sec in de stijgbuis werd 
bereikt, is beschouwd als het equivalent van de portadruk Het aantal 
patiënten bij wie door kathetensatie van de ν hepática direct pre-operatief 
de wigdruk was bepaald bleek te gering om de resultaten daarvan te 
kunnen vergelijken met de direct geregistreerde portadruk BIJ niemand van 
de geopereerde patiënten bij wie de portadruk gemeten was, bleek deze 
lager dan 16 cm H2O Tabel 3 43 en 3 44 tonen de uitkomsten in de 
verschillende patiëntengroepen BIJ 12% van alle patiënten bleek een 
slechts geringe tot matige stijging tussen de 16 en 25 cm H2O van de 
portadruk aanwezig Het merendeel toonde echter een duidelijk verhoogde 
portadruk tussen de 26 en 40 cm H2O Ongeveer een kwart van alle 
cirrhosepatienten had een sterk verhoogde portadruk van meer dan 40 cm 
H2O In de met-cirrhosegroep was dit 8 % Direct na aanleg van de shunt 
werd de portadruk overigens slechts zelden volledig normaal Alleen bij de 
electief geopereerde groep zakte de portadruk dan vrijwel tot binnen de 
normale grenzen De gemiddelde drukdaling door het aanleggen van de 
shunt loopt m de verschillende patiëntengroepen weinig uiteen, 21 (± 5) tot 
24 (± 6) cm H2O In de met-cirrhosegroep is de gemiddelde afname van de 
portadruk geringer 17 (± 9) H2O Waarschijnlijk is dit een gevolg van het 
grotere aantal andere dan portocavale shunts in deze groep De gemid-
delde drukverlagmg blijkt bij dit type operatie aanmerkelijk minder, 10 ( ± 4) 
cm H2O m plaats van 22 (± 7) cm H2O voor de klassieke portocavale shunt 
Het aantal drukregistraties bij de met-portocavale shunts (alle splenore-
nale shunts) was echter belangrijk minder dan bij de portocavale shunts, 
resp 5 en 43 metingen 
BIJ vergelijking van de gemiddelde portadrukverhogmg tussen patiënten 
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Tabel 3.43 De gemiddelde portad ru к vóór en na het aanleggen van 
de shunt, alsmede de gemiddelde drukverlaging per pa-
tiëntengroep. 
Patiëntengroep 
Geen cirrhose (n=12/11) 
Cirrhose (η=48/51) 
Alcoholcirrhose 
(η = 17/1 θ) 
Geen-alcoholcirrhose 
(η=31/33) 
Acuut geshunt (n=16/19) 
Electief geshunt (n=32/32) 
Gemiddelde portadruk (±S.D.) 
in cm H2O 
vóór de shunt ná de shunt 
33(±8) 
35(±8) 
38(±7) 
34(±8) 
40(±8) 
33(±7) 
Ί 
J 
1 
J 
Ί 
J 
16(±4) 
14(±7) 
15(±9) 
14(±6) 
17(±8) 
12(±6) 
Gemiddelde 
drukverlaging 
(±S.D.) 
in cm H2O 
17(±9) 
22(±7) 
24(±6) 
21(±7) 
23(±9) 
21(±5) 
η betreft het aantal drukmetingen vóór en na aanleg van de shunt. 
Tabel 3.44 De peroperatoir gemeten portadruk direct voor het aan 
leggen van de shunt in cm H2O bij verschillende pa 
tiëntengroepen. De getallen geven percentages weer. 
Cirrhose, geshunt (n=48) 
Alcoholcirrhose, geshunt (n = 17) 
Geen alcoholcirrhose, geshunt 
(n=31) 
Cirrhose, acuut geshunt (n = 16) 
Cirrhose, electief geshunt 
(n=32) 
Geen cirrhose, geshunt (n = 12) 
Bloedingsscore 0-1 (n=27) 
Boedingsscore 2-3 (n=21) 
16-25 
10 
0 
16 
0 
16 
17 
19 
0 
Portadruk 
26-40 
67 
71 
63 
63 
69 
75 
74 
57 
<40 
23 
29 
19 
38 
16 
8 
7 
43 
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met alcoholcirrhose en patiënten met cirrhose op andere gronden bleek 
een slechts gering verschil aanwezig te zijn resp. 38 (± 7) cm H2O en 34 
(± 8) cm H2O (Tabel 3.43). Analyseert men de gegevens echter op een wat 
andere manier (zie Tabel 3.44) dan is het percentage alcoholcirrhose 
patiënten met een pre-operatieve portadruk boven de 40 cm H2O duidelij-
ker hoger dan in de niet-alcoholcirrhose groep, resp. 29 % tegenover 19 %. 
De meest opvallende verschillen zowel wat betreft de gemiddelde 
pre-operatieve portadruk als ten aanzien van het percentage patiënten met 
een portadruk groter dan 40 cm H2O doen zich echter voor in samenhang 
met de ernst van de varicesbloeding. Zo bedraagt de gemiddelde portadruk 
bij acuut geshunte patiënten 40 (± 8) cm H2O tegenover 33 (± 7) cm H2O 
bij de electief geopereerden. Dit verschil is significant. Van de acuut 
geshunten heeft 38 % een portadruk hoger dan 40 cm H2O tegenover 16 % 
in de electief geopereerde groep. Bekijkt men het verband tussen de 
portadruk en de ernst van de bloeding aan de hand van een verdeling van 
patiënten op grond van het eerder besproken scoreschema, dan wordt de 
relatie nog duidelijker. Cirrhosepatiënten met een score 0 tot 1 hebben een 
gemiddelde pre-operatieve druk van 32 (± 7) cm H2O en patiënten met een 
score 2 tot 3 een gemiddelde druk van 40 (±7) cm H2O. Van de 
laatstgenoemde groep heeft 43 % een pre-operatieve portadruk hoger dan 
40 cm H2O. Bij de groep met een score 0 tot 1 was dit bij slechts 7 % het 
geval. Achteraf bezien lijkt er een verband aanwezig tussen de ernst van 
de varicesbloeding en de urgentie waarmee de operatie moest plaatsvin-
den enerzijds en de direct geregistreerde portadruk anderzijds. 
3.5.3 Operatiesterfte 
Geen van de geshunte patiënten is tijdens de operatie of op de dag van 
de ingreep overleden. De operatiesterfte in engere zin was daarmede nihil. 
3.5.4 Ziekenhuissterfte 
Dertien van de 86 geshunte patiënten is overleden na de operatie in het 
ziekenhuis. De ziekenhuismortaliteit of operatiemortaliteit in ruimere zin 
van alle shuntoperaties bedraagt daarmee 15 %. In de groep van de 19 
niet-cirrhose patiënten was de ziekenhuissterfte echter nihil zodat deze 
groep het overall percentage flatteert. Bij de geshunte patiënten met een 
levercirrhose bedroeg de ziekenhuissterfte 19%, 13 van de 67. Het 
verschil in ziekenhuissterfte na een shuntoperatie tussen patiënten met en 
zonder levercirrhose is significant. Bij vergelijking van de ziekenhuissterfte 
in de alcohol- en de niet-alcohol-cirrhosegroep, resp. 19 en 20%, (Tabel 
3.45) is geen verschil aanwezig. Het sterftepercentage in de acuut ge-
shunte en de electief geopereerde groep is echter wel verschillend resp. 28 
en 14%, maar dit blijkt bij toetsing niet significant. Tabel 3.46 geeft de 
ziekenhuissterfte weer in samenhang met de leeftijd ten tijde van de 
shuntoperatie, met de ernst van de varicesbloeding en met de pre-opera-
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lieve Child-classificatie. Alleen de Child-indeling blijkt dan van doorslag-
gevende betekenis. Patiënten behorend tot groep С overleden in 80 % van 
de gevallen na aanleggen van de shunt in het ziekenhuis. Bij patiënten in 
groep A en В bedroeg de sterfte 9%. De ziekenhuissterfte in groep А 
bedroeg echter 0%. De verschillen tussen de Child-groepen zijn bij 
toetsing significant. Tabel 3.47 toont tenslotte de betekenis van nog een 
aantal andere pre-operatieve risicofactoren voor de ziekenhuissterfte. 
Daaruit blijken met name het pre-operatief aanwezig zijn van icterus en 
encefalopathie indicatief voor een hogere ziekenhuissterfte. Het al of niet 
bestaan van ascites, een verminderd trombotest percentage of bijkomende 
risicofactoren beïnvloedden de ziekenhuissterfte niet significant. 
3.5.4.1 Oorzaken ziekenhuissterne bij geshunte patiënten 
Op één uitzondering na overleed niemand van de patiënten aansluitend 
aan de operatie door verbloeding. De uitzondering betrof een heftige 
bloeding uit een ulcus duodeni, welke ook bij obductie kon worden 
aangetoond. De shunt was open. Bij 4 andere overleden patiënten trad 
weliswaar ook na de shuntoperatie hernieuwd bloedverlies op maar de 
dood bij hen was primair het gevolg van de tegelijkertijd aanwezige 
ernstige leverinsufficiëntie. Slechts één van hen werd endoscopisch on-
derzocht en bloedde uit een erosieve gastroduodenitis. Bij de overige drie 
werd de toestand als te uitzichtsloos beschouwd om nog nadere diagnos-
tiek te verrichten. De aard van de bloeding bleef daarmee in het ongewisse. 
Bij twee van hen die ter obductie kwamen was de shunt echter ruim 
doorgankelijk en leek een hemorrhagische gastritis voor het bloedverlies 
verantwoordelijk. 
De belangrijkste oorzaak van ziekenhuissterfte was terminale leverin-
sufficiëntie zonder bijkomende bloeding. Tabel 3.48 laat zien dat dit de 
doodsoorzaak bij bijna de helft van alle in het ziekenhuis overleden 
Tabel 3.45. Ziekenhuissterfte bij cirrhose- en niet-cirrhosepatiënten. 
Patiëntengroep 
geen cirrhose (η = 19) 
cirrhose (η = 67) 
alcoholcirrhose (η = 26) 
geen alcoholcirrhose (η = = 41) 
cirrhose, acuut geopereerd (η = 
cirrhose, electief geopereerd (η 
25) 
= 42) 
Overleden 
0 
13 
5 
θ 
7 
6 
% 
0 
19 
19 
20 
28 
14 
Ί 
J 
Ί 
J 
Ί 
J 
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Tabel3.46. Ziekenhuissterfte bij cirrhosepatiënten met betrekking 
tot leeftijd, ernst van de varicesbloeding en Child-inde-
ling. 
Patiëntengroep 
ouder dan 50 jaar (n = 35) 
jonger dan 50 jaar (n = 32) 
ernst bloeding: score 0-1 (n 
ernst bloeding : score 2-3 (n 
Child groep A en В (n = 57) 
Child groep С (n = 10) 
= 37) 
= 30) 
Overleden 
patiënten 
8 
5 
6 
7 
5 
8 
% 
25 
14 
16 
23 
9 
80 
Ί 
J 
Ί 
J 
-ι 
* * 
_ l 
Tabel 3.47. Ziekenhuissterfte in samenhang met het al of niet aan­
wezig zijn van een aantal pre-operatieve risicofactoren. 
Pre-operatieve risicofactor 
geen icterus (η = 26) 
icterus (η = 41) 
д п ascites (η = 32) 
ascites (π = 35) 
geen encefalopathie (η = 
encefalopathie (η = 36) 
T T > 5 0 % (η = 16) 
TT < 50 % (η = 51 ) 
31) 
geen bijkomende risico's (η = 33) 
bijkomende risico's (n = 34) 
Overleden 
patiënten 
1 
12 
5 
8 
3 
10 
1 
12 
5 
8 
% 
4 
29 
16 
23 
10 
28 
6 
24 
15 
24 
Ί 
it 
J 
Ί 
J 
1 
* 
J 
Ί 
J 
Ί 
J 
patiënten was. In totaal kwam encefalopathie bij 77% voor van alle 
patiënten, die in het ziekenhuis overleden. Twee patiënten (15%) overle-
den aan aandoeningen die niet met het leverlijden maar wel met de 
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Tabel 3.48 De belangrijkste oorzaken van ziekenhuissterfte na de 
shuntoperatie bij patiënten met een levercirrhose. 
Doodsoorzaak 
leverinsufficiëntie 
leverinsufficiëntie met 
hernieuwd bloedverlies 
verbloeding uit ulcus 
duodeni 
andere dan leveraandoening 
Overleden patiënten 
6 
4 
1 
2 
13 
% 
46 
31 
8 
15 
100 
Tabel 3.49 Oorzaken van ziekenhuissterfte na de shuntoperatie bij 
cirrhosepatiënten met en zonder alcoholcirrhose en bij 
acuut en electief geshunte patiënten. 
Doodsoorzaak 
leverinsufficiëntie 
leverinsufficiëntie met 
hernieuwd bloedverliei 
verbloeding uit ulcus 
duodeni 
andere dan leveraan-
doening 
alcohol-
cirrhose 
(n=26) 
2 
2 
i 
1 
0 
5 
geen-alcohol acuut 
cirrhose geopereerd 
(n=41) (n=25) 
4 
2 
0 
2 
8 
4 
2 
0 
1 
7 
electief 
geopereerd 
(n=42) 
2 
2 
1 
1 
6 
uitgevoerde shuntoperatie in verband waren te brengen. De één kreeg een 
myocardinfarct een dag na het aanleggen van de shunt en overleed 
daaraan vrijwel acuut. De ander (een patiënt met cirrhose in combinatie 
met a1-antitrypsine-deficiëntie) stierf na talrijke respiratoire verwikkelin-
gen uiteindelijk aan een septische complicatie daarvan. Beiden behoorden 
tot de groep van de niet-alcohol cirrhosepatiënten. Belangrijke verschillen 
tussen wel- en niet- alcoholcirrhose patiënten waren overigens niet aan-
wezig (Tabel 3.49). Dit laatste geldt in iets mindere mate ook voor de acuut 
en de electief geshunte patiënten. Meer dan de helft (57%) van alle 
overleden patiënten in de acuut gehunte groep overleed aan een primair 
leverfalen tegenover een derde in de electief geshunte groep. 
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Tabel 3.50 De ziekenhuìssterfte bij de verschillende groepen niet-
geshunte patiënten 
Patiëntengroep Overleden patiënten % 
geen cirrhose (n=2) 2 100 
cirrhose (η = 19) 13 68 
alcohol-cirrhose (n=10) 6 60 
geen alcoholcirrhose (n = 9) 7 78 
3 5 4 2 Ziekenhuìssterfte bi¡ de niet-geshunte patiënten 
Dertien van de 19 met geopereerde cirrhosepatienten (68 %) overleden 
m aansluiting aan de laatst bestudeerde vancesbloeding in het ziekenhuis 
(Tabel 3 50) BIJ 7 van de 13 gebeurde dit reeds binnen drie dagen na het 
begin van de vancesbloeding BIJ twee van de zeven was verbloeding de 
primaire doodsoorzaak Doorgaans was echter levermsufficientie de be-
langrijkste en meest frequente oorzaak De beide met-geshunte met-cirr-
hosepatienten overleden aan een niet te stelpen vancesbloeding die zich 
bij verrassing voordeed en waaraan in beide gevallen een gecompliceerd 
ziektebeeld was voorafgegaan Tussen de sterfte m de met-geshunte 
alcohol- en met-alcoholcirrhose groepen bleek geen significant verschil 
aanwezig, resp 60 en 78 % (Tabel 3 50) 
Vergelijkt men de ziekenhuìssterfte van de acuut geopereerde cirrhose-
patienten met die van de met-geshunte cirrhosepatienten dan is de sterfte 
in de eerste groep met 28 % in plaats van 68 % beduidend gunstiger Zoals 
in Tabel 3 40 al naar voren kwam onderscheiden de acute en de met-ge-
shunte groep zich echter van elkaar door een significant verschillend 
Child-profiel Het aandeel Child C-patienten is in de met-geopereerde 
groep belangrijk hoger, resp 63 in plaats van 32 % Twaalf van de 13 m het 
ziekenhuis overleden met-geopereerde cirrhosepatienten behoorden tot 
groep С Uit de gegevens genoemd m 3 5 4 1 blijkt reeds dat de zieken­
huìssterfte bij wel-geshunte patiënten behorend tot groep С eveneens 
Tabel 3.51 Oorzaken van ziekenhuìssterfte bij niet-geshunte pa-
tienten met een varicesbloeding. 
Doodsoorzaak 
levermsufficientie 
levermsufficientie en vancesbloeding 
vancesbloeding* 
Aantal patiënten 
1 
10 
4 
15 
% 
7 
67 
27 
100 
* waaronder beide niet cirrhosepatienten 
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extreem hoog is. Uit de percentages ziekenhuissterfte van resp. 28 en 
68 % kan dus met worden afgeleid dat het niet aanleggen van een shunt 
altijd veel ongunstiger is. Wat de doodsoorzaken in de niet-geopereerde 
groep betreft valt op dat het doorgaan van de bloeding daarin een 
belangrijkere rol speelde dan bij de wel geshunte patiënt. Ook in de 
niet-geopereerde groep is de sterfte als gevolg van een ernstige leverin-
sufficiëntie echter het belangrijkst. Niettemin was slechts bij één patiënt in 
deze groep geen sprake meer van bloedverlies op het moment van 
overlijden (Tabel 3.51). 
3.5.5 De duur van de hospitalisatie na operatie bij ontslagen 
patiënten 
In Tabel 3.52 is de mediane hospitalisatieduur in een aantal patiënten-
categorieën weergegeven alsmede de kortste en de langste hospitalisa-
tieduur per patiëntengroep. Uit de tabel valt af te lezen dat tussen de 
cirrhose- en niet-cirrhosepatiënten geen uitgesproken verschillen aanwe-
zig zijn. Patiënten met een alcoholcirrhose, een ernstige varicesbloeding 
(score 2-3) of een acuut uitgevoerde shuntoperatie bleken beduidend 
langer in het ziekenhuis opgenomen te zijn geweest. Ook de pre-opera-
tieve Child-classificatie bleek van belang. De langste mediane hospitalisa-
tieduur werd aangetroffen bij Child C-patiénten. Het feit dat het hier echter 
slechts twee patiënten betreft (alle andere geopereerde C-patienten over-
leden na de shuntoperatie alsnog in het ziekenhuis) maakt de waarde van 
Tabel 3.52 De mediane hospitalisatieduur in dagen na de shuntope 
ratie bij ontslagen patiënten. 
Patiëntengroep 
cirrhose 
geen cirrhose 
alcoholcirrhose 
geen alcoholcirrhose 
acuut geopereerd 
electief geopereerd 
Child A 
Child В 
Child С 
bloedingsscore 0-1 
bloedingsscore 2-3 
bijkomende risico's 
geen bijkomende risico's 
Mediane hospitali­
satieduur 
(n = 54) 
(n = 19) 
( n = 2 1 ) 
(n = 33) 
(n = 18) 
(n = 36) 
(n = 22) 
(n = 30) 
( n = 2) 
(n = 31) 
(n = 23) 
(n = 28) 
(n = 26) 
20 
15 
26 
18 
27 
15 
14 
26 
35 
15 
26 
20 
20 
Kortste en 
langste tijd 
4-83 
8-57 
4-55 
8-83 
4-83 
8-74 
8-55 
4-83 
15-55 
8-74 
4-83 
4-55 
9-83 
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dit gegeven erg betrekkelijk. Daarmee vergeleken is het verschil in me-
diane hospitalisatieduur van 12 dagen tussen Child A en B-patiënten veel 
opmerkelijker. Uit de tabel komt naar voren dat het ten aanzien van de 
mediane hospitalisatieduur geen verschil maakte of er wel of geen bijko-
mende pre-operatieve risicofactoren aanwezig waren. In beide gevallen 
bedroeg de hospitalisatieduur 20 dagen. Tenslotte blijkt uit de opgave van 
de kortste en de langste opnameduur dat binnen elke aparte categorie nog 
aanzienlijke verschillen in hospitalisatieduur mogelijk zijn. De patiënt, die 4 
dagen na het aanleggen van de shunt het ziekenhuis verliet, deed dit op 
eigen risico en tegen advies in. 
3.6 De postoperatieve periode 
3.6.1 De overleving na de shuntoperatie 
3.6.1.1 Wijze van weergeven van de overleving 
Door het gebruik van de zgn. life table of actuariële methode ter 
vaststelling van de overlevingspercentages is het mogelijk de gegevens 
van alle patiënten in deze percentages te betrekken, dus ook van die 
patiënten voor wie het interval tussen operatiedatum en afsluitingsdatum 
van het onderzoek korter is dan het tijdsbestek waarvoor de postoperatieve 
overlevingskans berekend wordt. Bij het toepassen van deze methode 
wordt aangenomen, dat de overleving van patiënten die vanwege de 
sluitingsdatum van het onderzoek een minder lange follow-up hebben 
overeenkomt met de overleving van patiënten met een follow-up die de 
hele periode beslaat, waarover de overleving wordt bestudeerd. De overle-
vingspercentages konden recent worden bijgewerkt tot 15 maart 1980, 
twee jaar na de sluitingsdatum van het onderzoek. De minimaal bekende 
follow-up ten aanzien van de overleving bedroeg in ons onderzoek daar-
mee tenminste twee jaar na aanleg van de shunt. 
Evenals alle andere resultaten zijn ook de overlevingsgetallen weerge-
geven in samenhang met de inmiddels bekende risicofactoren die pre-
operatief zijn onderscheiden. Bijgaande figuren 3.2 t/m 3.16 geven voor de 
verschillende patiëntengroepen de cumulatieve overlevingscurven weer. In 
de overlevingscurven zijn telkens bepaalde kenmerken die pre-operatief 
wel of niet aanwezig waren tegen elkaar afgezet. 
Met de toets van Gehan (zie 3.3.7) is nagegaan of er een significant 
verschil bestaat in overleving tussen patiënten uit de verschillende catego-
rieën. Omdat bij eventuele verschillen in overleving rekening moet worden 
gehouden met leeftijdsverschillen ten tijde van de operatie is bij de 
behandeling van iedere risicofactor ook het^ l of niet aanwezig zijn van 
significante leeftijdsverschillen aangegeven. In aansluiting op de bespre-
king van het effect van de verschillende pre-operatieve risicofactoren op de 
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Flg. 3.2 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten met en zonder cirrhose. 
overleving volgt een analyse van de onderlinge samenhang tussen deze 
variabelen aan de hand van de zgn. stapsgewijze regressietechniek (zie 
3.3.7), waarbij in het bijzonder naar de betekenis van pre-operatieve 
risicofactoren voor de één- en driejaarsoverleving is gekeken. 
3.6.1.2 De afzonderlijke risicofactoren 
3.6.1.2.1 Patiënten met en zonder cirrhose (Fig. 3.2) 
Tussen patiënten met en zonder cirrhose bestaat een aanzienlijk verschil 
in overleving dat toeneemt naarmate de operatiedatum verder verstreken 
is. Van de patiënten zonder cirrhose is na één jaar nog 95 % in leven, 
tegenover 72 % in de cirrhosegroep. Drie jaar na de operatie is het verschil 
in overlevingspercentage toegenomen tot 35% en na 5 jaar tot 45%. 
Waarschijnlijk is echter dat ook zonder operatie op grond van het verschil in 
het natuurlijke beloop een dergelijk onderscheid naar voren was gekomen. 
Een deel van de gunstiger overleving in de niet-cirrhosegroep is overigens 
al te herleiden tot de gemiddeld lagere leeftijd in deze groep. 
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Flg. 3.3 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten ouder of jonger dan 50 jaar bij 
operatie 
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Flg. 3.4 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten met een alcoholcirrhose of een 
cirrhose door andere oorzaken 
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3 6 12 2 Cirrhosepatienten ¡onger en ouder dan 50 jaar (Fig 3 3) 
Op grond van de toets van Gehan blijkt de overleving van patiënten die 
ten tijde van de operatie jonger dan 50 jaar waren significant gunstiger te 
zijn dan voor degenen, die ouder waren 
3 6 12 3 De aard van het leverlijden (Fig 3 4) 
Deze factor blijkt ten aanzien van de overleving geen significante 
verschillen op te leveren De éenjaars overleving bedroeg in het geval van 
een alcoholcirrhose 73 % en voor een met-alcoholcirrhose 71 % De vijf 
jaarsoverlevmg van beide groepen is eveneens gelijk Van belang is dat de 
gemiddelde leeftijd m de alcoholgroep hoger is dan in de met-alcoholgroep 
terwijl bovendien het percentage acuut geopereerden m de alcoholgroep 
groter is Beide factoren kunnen de overleving negatief beïnvloeden 
3 6 12 4 De urgentie van de operatie (Fig 3 5) 
Hoewel aanvankelijk een duidelijk verschil in overlevingskansen ten 
nadele van de acuut geopereerden aanwezig is, wordt dit naar mate de 
operatie langer geleden is steeds minder Volgens de toets van Gehan 
over lev ingskans 
1,0-0 
0,8-
0,6 
О Д -
0,2 - • electieve operatie (n = A2 ) 
o a c u t e operatie ( n = 2 5 ) 
Gehan (*) 
— ι 1 1 1 1 1 1 : j — 
12 2A 3 6 Д 6 0 
a a n t a l m a a n d e n n a o p e r a t i e 
Flg. 3.5 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten die acuut of electief werden 
geopereerd 
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bestaat een aanduiding van significantie ten nadele van de acuut geshunte 
patiënten maar het is te zien dat dit vooral berust op het verschil in 
overleving in het eerste jaar na operatie onder invloed van de hogere 
ziekenhuissterfte bij de acuut geopereerde patiënten. Van de laatstge-
noemden zijn 56% na één jaar nog in leven, van de electief geshunte 
patiënten 81 %. Uit Fig. 3.5 blijkt dat beide overlevingscurven één jaar na 
operatie min of meer parallel gaan lopen. Tussen beide groepen bestaat 
geen significant verschil in leeftijd. 
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Fig. 3.6 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten die een matig ernstige of een 
fulminante vancesbloeding hadden. 
3.6.1.2.5 De ernst van de varicesbloeding (Fig. 3.6 en 3.7) 
Uit Fig. 3.6 blijkt dat het ten aanzien van de overlevingspercentages na 
operatie geen verschil oplevert, of de ernst van de varicesbloeding als 
matig of als ernstig was getypeerd. Ook indien de bloedingsscore wordt 
gebruikt komen er geen significante verschillen in overleving naar voren 
(Fig. 3.7). 
3.6.1.2.6 Icterus (Fig. 3.8) 
Bij patiënten met icterus vóór de shuntoperatie is de overleving na 
aanleg van de shunt volgens de toets van Gehan significant ongunstiger 
214 
• f u lm inan te bloeding ( n = 2 6 ) 
o mat ig ernst ige b loeding (η=Λ1 ) 
Gehan -
o v e r l e v i n g s k a n s 
го-β 
0,8 
0.6 
о л 
Q 2 • b l o e d i n g s s c o r e 2-3 ( η =30 ) 
ο b l o e d i n g s s c o r e 0-1 (η =37) 
Gehan -
12 lU 3 6 48 60 
aantal m a a n d e n na operat ie 
Flg. 3.7 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten met een vancesbloedingsscore 
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Flg. 3.B De overleving na een shuntoperatie bij patiënten met of zonder icterus pre-opera-
tief 
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Flg. 3.9 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten met een pre-operatief bilirubine-
gehalte groter of kleiner dan 15 μιτιοΙ/Ι. 
dan wanneer icterus pre-operatief ontbrak. Significante leeftijdsverschillen 
tussen patiënten met en zonder icterus pre-operatief zijn niet aanwezig. 
Het verschil in overleving lijkt dus primair samen te hangen met de 
aanwezigheid van de factor icterus zelf. 
3.6.1.2.7 Serum bilirubinegehalte (Fig. 3.9, 3.10 en 3.11) 
Zoals op grond van de invloed van het verschijnsel icterus te verwachten 
viel (3.6.1.2.6) blijkt ook de hoogte van het serum bilirubinegehalte vóór 
operatie van significante betekenis op het beloop na operatie. Patiënten 
met een normaal serumbilirubine ( Ï = 1 5 μιηοΙ/Ι) behaalden een éénjaars 
overleving van 87%. In geval van een verhoogd bilirubinegehalte bedroeg 
de éénjaars overleving 64 %. Drie en vijf jaar na operatie is het verschil nog 
verder toegenomen, zoals blijkt uit de wijkende overlevingscurven in Fig. 
3.9. Het onderscheid kan niet worden toegeschreven aan de leeftijds-
verschillen pre-operatief. 
Indien men de scheidslijn pre-operatief niet legt bij 15 μπιοΙ/Ι maar bij 
b.v. 45 μιηοΙ/Ι dan blijkt dat nog nauwelijks verschillen in overleving kunnen 
worden vastgesteld (Fig. 3.10). Volgens de toets van Gehan is dan op geen 
enkel moment na operatie een significant verschil in overleving tussen 
beide groepen aanwezig. 
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Fig. 3.10 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten met een pre-operatief bilirubme-
gehalte groter of kleiner dan 45μΠΊοΙ/Ι De gestippelde lijn geeft aan, dat het 
aantal nog m leven zijnde patiënten met een bilirubmegehalte groter dan 
45цтоІ/І te klem was (minder dan 10) voor een nauwkeurige schatting van de 
overlevingskans 
Aan de hand van een reinventarisatie van de pre-operatieve bilirubine-
waarden van patiënten die al of niet binnen één of drie jaar na operatie zijn 
overleden is vervolgens nagegaan of er wellicht toch tussen de gekozen 
grenzen van 15 en 45 μηποΙ/Ι een voor de overleving kritisch omslagpunt 
bestaat. Het blijkt dan dat wanneer de scheiding bij 30 цтоІ/І wordt gelegd, 
het onderscheid het meest opvallend is (Fig. 3.11). Voor wat betreft het 
doen van een uitspraak over de overleving na shuntoperaties op grond van 
het bilirubinegehalte lijkt dan ook een bilirubinegetal van 30цтоІ/І te 
verkiezen boven de normaalwaarde van 15 цтоІ/І of een stijging tot 45 
μηοΙ/Ι. 
3.6.7.2.8 Ascites (Fig. 3.12) 
Hoewel de aanwezigheid van ascites vóór de operatie op de éénjaars 
overleving niet van al te grote invloed lijkt neemt de betekenis ervan in een 
later stadium toe. Bij toetsing volgens Gehan blijkt het al of niet bestaan 
van ascites pre-operatief dan ook van belang voor de overleving. Drie jaar 
na de ingreep leven b.v. in de groep zonder ascites nog 66% van de 
patiënten tegenover 43 % van de patiënten met ascites. Significante 
leeftijdsverschillen tussen beide groepen waren niet aanwezig. 
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Fig. 3.11 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten met een pre-operatief bilirubine-
gehalte groter of kleiner dan 30 μπ-ιοΙ/Ι 
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Flg. 3.12 De overleving na п shuntoperatie bij patiënten met en zonder ascites pre-
operatief 
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3 6 12 9 Serum albuminegehalte (Fig 3 13) 
Onderscheidt men het patientenmateriaal aan de hand van het pre-
operatieve serum albuminegehalte ( =5 35 g/l of < 3 5 g/l) dan treden 
soortgelijke verschillen aan de dag als bij toepassing van het verschijnsel 
ascites Ook hier een aanvankelijk beperkt verschil in overleving dat na drie 
jaar echter is opgelopen van 14% (na een jaar) tot 3 2 % Bekijkt men de 
volledige overlevmgscurven volgens de toets van Gehan dan is het verschil 
in overlevingskans op grond van het serumalbumme significant Verlegt 
men de grens van de albummewaarde van 35 g/l naar bijv 40 g/l dan 
nemen de verschillen in een- en dnejaars overleving nog iets toe maar 
deze zijn minder opvallend dan bij het veranderen van het bilirubmegehalte 
van 45 naar 30 μιτιοΙ/Ι Tabel 3 53 geeft de overleving bij de twee 
verschillende albummewaarden weer Ook tussen deze groepen bestond 
geen significant leeftijdsverschil 
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Fig. 3.13 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten met п pre-operatief albumine­
gehalte groter of kleiner dan 35 g/l Voor de gestippelde lijn zie Fig 3 10 
36 1 2 10 Trom botest (Fig 3 14) 
Fig 3 14 laat zien dat ook het pre-operatieve trombotestpercentage van 
grote betekenis is voor de overleving De één, drie- en vijfjaarsoverlevmg 
waren aanzienlijk ongunstiger bij patiënten met een TT minder dan 50 % 
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Fig. 3.14 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten met een pre-operatieve 
trombotestwaarde hoger of lager dan 50 %. 
Tabel 3.53 De relatie tussen het pre-operatieve serum albuminege-
halte en de een- en driejaars overleving. 
Overleving 
> 4 0 
Serum albuminewaarde in g/l 
Ï = 4 0 > 3 5 ^ 3 5 
eenjaar 
driejaar 
8 9 % 
8 7 % 
6 5 % 
4 3 % 
7 7 % 
6 7 % 
6 3 % 
3 5 % 
3.6.1.2.11 Encefalopathie (Fig. 3.15) 
De meest uitgesproken verschillen in de één- en driejaars overleving na 
de shuntoperatie komen naar voren bij toepassing van encefalopathie als 
pre-operatieve risicofactor. Uit Fig. 3.15 blijkt dat in geval van encefalopa-
thie vóór operatie de één- en driejaars overleving vermindert met resp. 34 
en 53 %. De verschillen tussen de groep met en zonder encefalopathie zijn 
ook bij toetsing in hoge mate significant. Zoals in Fig. 3.15 naar voren komt 
wijken ook na drie jaar de overlevingscurven nog verder uiteen. Vijf jaar na 
operatie is 75% van de patiënten zonder encefalopathie nog in leven 
tegenover 18% in de groep met encefalopathie. Volgens de toets van 
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Fig. 3.15 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten die vóór de operatie wel of geen 
tekenen van encefalopathie toonden. 
Gehan blijken de overlevingscurven over het gehele beloop significant van 
elkaar te verschillen. Overigens moet worden opgemerkt dat de gemid-
delde leeftijd van patiënten met encefalopathie pre-operatief wel significant 
verschilde met die van patiënten zonder encefalopathie. De gebleken 
verschillen zijn echter te groot om ze alleen op grond hiervan te verklaren. 
3.6.1.2.12 Child-indeling (Fig. 3.16) 
Bij bestudering van Fig. 3.16 blijkt direct dat er tussen de overlevingscur-
ven van de Childgroepen А, В en С aanzienlijke verschillen bestaan. 
Terwijl één jaar na operatie alle patiënten in groep A nog in leven zijn 
bedraagt het overlevingspercentage in groep С op dat tijdstip 20%. Dit 
verschil is in hoge mate significant. Tussen A en С patiënten bestond wel 
een significant leeftijdsverschil echter niet in die mate dat daarmee de 
omvang van het onderscheid verklaard wordt. Ook het verschil in overle-
ving tussen A en В patiënten (waartussen geen significant leeftijdsverschil 
aanwezig is) is significant, waarbij opvalt dat naarmate de operatie langer 
geleden is dit verschil toeneemt. Driejaar na operatie bedraagt het verschil 
in overleving tussen A en В patiënten 57 %. Vijf jaar na aanleggen van de 
shunt bleek 94 % van de A patiënten nog in leven tegenover 27 % van de 
Child В patiënten. Uit Fig. 3.16 wordt duidelijk dat het wijken van de 
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overlevingscurven sterker is dan bij alle andere overlevingscurven, gecon­
strueerd op grond van enkelvoudige niet samengestelde risicofactoren. 
Volgens de toets van Gehan zijn de gebleken verschillen tussen А, В en С 
patiënten op alle tijdstippen in hoge mate significant. 
3.6.1.3 De samenhang van de verschillende pre-operatieve 
risicofactoren en een analyse van de betekenis van de 
variabelen, die simultaan de één- en driejaars overleving na de 
shuntoperatie het meest beïnvloeden 
Tabel 3.54 geeft de één- en driejaars overlevingspercentages voor de 
verschillende risicofactoren nog eens weer met inbegrip van het significan-
tieniveau van de gebleken verschillen. In een aantal gevallen komen 
daarbij verschillen aan het licht met de resultaten op basis van de toets van 
Gehan, die op de totale overlevingscurve betrekking heeft. In het bijzonder 
voor wat betreft de betekenis van ascites en het pre-operatieve serumal-
bumine op de éénjaars overleving, als ook de invloed van het al of niet 
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Fig. 3.16 De overleving na een shuntoperatie bij patiënten die vóór de operatie konden 
worden ingedeeld m Child-klasse А, В of С Voor de gestippelde lijn zie Fig 3 10 
2 2 2 
acuut geshunt zijn op de driejaars overleving. Bij toetsing van de geïso-
leerde één- of driejaars overlevingspercentages is dan geen significant 
verschil aanwezig in tegenstelling tot de significantie van het overall 
verschil berekend volgens de toets van Gehan. 
Een bezwaar tegen het bestuderen van de invloed op de overleving van 
de verschillende risicofactoren afzonderlijk is dat daarmee niet uit te maken 
is welke factoren, die pre-operatief vaak tegelijkertijd aanwezig zijn, de 
overleving het meest beïnvloeden. Aangezien het aantal patiënten te 
beperkt was om dit met behulp van directe stratificering van alle pre-opera-
tieve variabelen te kunnen onderzoeken is, om deze vraag toch op te 
lossen, een zgn. stapsgewijze regressietechniek toegepast uitgaande van 
een logistisch model (zie 3.3.7.). De belangrijkste enkelvoudige variabele 
die op grond van deze werkwijze is geselecteerd en die simultaan de 
overleving het meest beïnvloedt blijkt het bestaan van encefalopathie 
pre-operatief te zijn. Toevoeging van een andere risicofactor bij het bekend 
zijn van deze factor bleek de kansen op een éénjaars overleving niet 
wezenlijk meer te kunnen veranderen. Hoewel het al of niet aanwezig zijn 
van b.v. icterus pre-operatief evenals encefalopathie significant samen-
hangt met de éénjaars overleving (Tabel 3.54) is het in feite niet nodig 
rekening te houden met deze variabele als reeds rekening is gehouden met 
de variabele encefalopathie. Gezien de samenhang die er bestaat tussen 
het optreden van icterus en encefalopathie vóór operatie is dit achteraf ook 
wel begrijpelijk (Tabel 3.55). 
De invloed van het bestaan van encefalopathie pre-operatief op de 
overleving in overweging nemend kan men zich afvragen of de veel 
toegepaste Child-indeling nog wel zin heeft. M.a.w. of de aanduiding van 
het al of niet aanwezig zijn van encefalopathie pre-operatief niet reeds 
voldoende inzicht geeft in de te verwachten prognose en daarmee niet kan 
worden volstaan. Anderzijds is de schatting van de mate van encefalopa-
thie soms vrij arbritair, zodat meer objectieve parameters als het albumine 
en bilirubinegehalte toch ook zeker van betekenis kunnen zijn. In de 
Child-indeling komen deze variabelen mede tot hun recht. Het blijkt dan 
dat, indien ook de Child-factor als samengestelde risicovariabele aan 
dezelfde statistische bewerkingen onderworpen wordt (3.3.7), de Child-in-
deling van alle factoren-inclusief encefalopathie- de éénjaars overleving 
het meest accuraat voorspelt en dat geen enkele andere variabele, niet 
opgenomen in de Child-classificatie, daaraan nog een bijdrage leveren 
kan. De kans op het juist schatten van de éénjaars overleving blijkt dus het 
grootst uitgaande van de Child-indeling. Duidelijk is wel dat binnen de 
Child-indeling aan de factor encefalopathie een overheersende betekenis 
moet worden toegekend. 
Hanteert men dezelfde werkwijze om na te gaan welke risicofactoren de 
driejaars-overleving met elkaar het meest beïnvloeden, dan blijkt dat naast 
de aanwezigheid van encefalopathie, wederom de meest belangrijke 
enkelvoudige variabele, ook het serum albuminegehalte een eigen rol 
speelt. Geen van de andere factoren levert dan nog doorslaggevende extra 
informatie t.a.v. de overleving indien deze beide al bekend zijn. De reden 
waarom het naast de factor encefalopathie waarschijnlijk belangrijk is 
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Tabel 3.54. De één- en driejaars overleving bij patiënten met een 
levercirrhose na een shuntoperatie in samenhang met 
een aantal pre-operatieve risicofactoren (1). 
Pre-operatieve 
risicofactor 
leeftijd < 50 jr 
leeftijd > 50 jr 
acute shunt 
electieve shunt 
alcoholcirrhose 
met-alcoholcirrhose 
bloedingsscore 0-1 
bloedingsscore 2-3 
icterus 
geen icterus 
bilirubine ^ 3 0 i imol/ l 
bilirubine > 3 0 цгтюІ/І 
ascites 
geen ascites 
albumine < 3 5 g/l 
albumine 3=35 g/l 
encefalopathie 
geen encefalopathie 
Child-mdelmg groep A 
В 
С 
Een) 
% 
77 
66 
56 
81 
73 
71 
78 
63 
61 
88 
90 
58 
66 
78 
63 
77 
56 
90 
100 
69 
20 
ìars 
Ί 
* 
J 
Ί 
* 
J 
overl 
Ί 
J 
Ί 
* 
J 
I 
J 
Ί 
J 
Ί 
* 
J 
1 
J 
1 
J 
Ί 
J 
Ί 
* * 
J 
Ί 
* * 
J 
э шд Driejaars 
% 
63 
45 
48 
58 
48 
58 
60 
46 
38 
76 
76 
33 
43 
66 
35 
67 
29 
82 
100 
43 
0 
overleving 
Ί 
J 
Ί 
J 
Ί 
J 
Ί 
J 
Ί 
J 
Ί 
* * 
J 
Ί 
* 
J 
Ί 
if 
J 
1 
* * 
J 
Ί Ί 
* 
J 
1 * * 
* 
J J 
(1) BIJ θ van de 67 oorspronkelijk geshunte patiënten waren in verband met de operatie-
datum binnen de termijn van drie jaar под geen gegevens beschikbaar 
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Tabel 3.55 Verband tussen icterus en encefalopathie pre-operatief 
bij de 67 cirrhosepatienten, bij wie een shunt werd aan-
gelegd. 
Geen encefalopathie (n = 
Encefalopathie (n = 36) 
= 31) 
Geen icterus 
18 
8 
26 
icterus 
13(42%) 
28 (78 %) 
41 
Tabel 3.56 Verband tussen encefalopathie en albuminegehalte pre-
operatief bij de 59 cirrhosepatienten, bij wie een shunt 
werd aangelegd minimaal 3 jaar voor afsluiting van het 
onderzoek. 
Geen encefalopathie (n=28) 
Encefalopathie (n=31) 
Serum 
3=35 g/l 
19 
17 
36 
albuminegehalte 
<35 g/l 
9(32 %) -
14(45%) -
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rekening te houden met het serum albuminegehalte kan wellicht gevonden 
worden m de geringe samenhang tussen pre-operatieve encefalopathie en 
een verlaagde serum albummewaarde, zoals blijkt uit Tabel 3 56 
Zoals Tabel 3 57 toont zijn de op grond van het gebruikte statistisch 
model geschatte overlevingskansen geheel in overeenstemming met de 
gevonden overleving m de betreffende subklassen Daaruit blijkt dat het 
hier gehanteerde statistische model een goede weergave geeft van de 
daadwerkelijke vastgestelde uitkomsten en dus betrouwbaar is Wordt 
vervolgens de betekenis van de Child-indelmg voor de dnejaars overleving 
nagegaan in combinatie met de andere risicofactoren, dan blijkt ook in dit 
geval de Child-mdelmg meer betrouwbaar bij het schatten van de juiste 
dnejaars overlevingskansen dan b.v het bekend zijn van de factor encefa-
lopathie en serumalbumme Berekening van de overlevingskansen op 
grond van andere met in de Child-mdelmg opgenomen enkelvoudige of 
gecombineerde pre-operatieve risicofactoren, zoals de aard van de cirr-
hose, de urgentie van de operatie, de ernst van de bloeding en de leeftijd, 
levert bij het bekend zijn van de Child-mdelmg geen relevante extra 
informatie op De conclusie is dat m dit onderzoek de Child-mdelmg 
pre-operatief de meest betrouwbare basis is bij het voorspellen van zowel 
de één- als dnejaars overlevingskansen 
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Tabel 3.57 Vastgestelde en geschatte driejaars overleving bij cirr-
hose patiënten die een shuntoperatie hebben ondergaan 
in relatie tot het al of niet bestaan van encefalopathie en 
een verlaagd serum albuminegehalte pre-operatief. 
Serum albuminegehalte 
^35 g/l <35 g/l 
Geen encefalopathie 
- vastgestelde dnejaarsoverleving 17 van 19(89%) 6 van 9(67%) 
- geschatte driejaars overlevingskans (p) p-0,89 p^0,67 
Encefalopathie 
- vastgestelde driejaars overleving 7 van 17(41 %) 2 van 14(14%) 
- geschatte driejaars overlevingskans (p) p = 0,41 p=0,14 
3.6.2 Recidiefbloedingen na shuntoperatie 
3.6.2.1 Wijze waarop de uitkomsten zijn geanalyseerd 
Hoofddoel van vrijwel iedere shuntoperatie is het blijvend voorkomen 
van recidief varicesbloedingen. Voor het overige moet de operatie als een 
niet zelden aanzienlijke aantasting worden beschouwd van het toch al 
subtiele evenwicht waarin een patiënt met chronisch leverlijden verkeert. 
Slechts bij uitzondering zijn shunts toegepast bij de behandeling van 
«onbehandelbare» ascites, het hepatorenale syndroom en recent bij pa-
tiënten met extreme vormen van hyperlipoproteinemie. Duidelijk is dat, 
afgezien van een hopelijk toegenomen overlevingsduur, het uitblijven of 
een drastische vermindering van recidief varicesbloedingen na de operatie 
als het belangrijkste resultaat van de shuntoperatie moet worden be-
schouwd. 
Bij het vaststellen van de frequentie van recidief varicesbloedingen doen 
zich echter een aantal praktische moeilijkheden voor, waaraan in de 
literatuur nogal eens voorbij wordt gegaan. 
(1 ) Zo is vermelding van een recidief bloedingspercentage weinig zeggend 
als daarbij niet tegelijkertijd de duur van de postoperatieve observatiepe-
riode is aangegeven. Uit de meeste literatuur blijkt overigens wel dat het 
eerste jaar na operatie in dit opzicht het belangrijkst is. In dit onderzoek is 
het ontstaan van recidiefbloedingen over verschillend lange perioden (één 
maand, één jaar, drie en vijf jaar na operatie) nagegaan, met de nadruk op 
het eerste jaar na operatie. 
(2) Omdat bij een aantal patiënten de follow-up bij het afsluiten van het 
onderzoek nog te kort was en een aantal andere patiënten binnen de 
follow-up periode aan een andere oorzaak dan een recidiefbloeding is 
overleden, is het aantal patiënten dat in aanmerking kwam voor berekening 
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van het recidiefbloedingspercentage kleiner dan het aantal patiënten dat 
een shuntoperatie onderging. Als gevolg van deze «correctie» zal het 
percentage recidiefbloedingen hoger uitvallen dan wanneer geen aandacht 
aan deze tussentijdse vermindering van het patiëntenaantal was besteed. 
(3) Naast dit rekenkundige probleem was het op grond van het retrospec-
tieve karakter van het onderzoek niet in alle gevallen mogelijk om achteraf 
volledig zeker te zijn over de aard van de recidiefbloeding. In het per-
centage recidiefbloedingen gaat daarom ook een zeker aantal bloedingen 
van onbekende herkomst schuil. 
Bij het analyseren van de uitkomsten is getracht om net zoals bij de 
analyse van de sterftecijfers en overlevingspercentages deze primair in 
samenhang te zien met enkele van de inmiddels vertrouwde pre-opera-
tieve risicofactoren. Daarnaast is ook nagegaan of er enig verband was 
met het type shunt en of het om een reoperatie ging of een eerste 
shuntoperatie. 
Van de 67 patiënten met een cirrhose die zijn geshunt bleek de operatie 
bij 59 van hen tenminste één jaar vóór de afsluitingsdatum van het 
onderzoek te zijn uitgevoerd. Van deze 59 patiënten waren er 12 binnen 
een jaar na operatie overleden aan een andere oorzaak dan een recidief 
varicesbloeding zodat zij niet meer in aanmerking komen bij de berekening 
van het éénjaars percentage recidiefbloedingen. Het oorspronkelijke aan-
tal patiënten van 67 is als gevolg daarvan gereduceerd tot 47. Alleen bij 
deze 47 patiënten is een juiste beoordeling van het recidiefpercentage 
bloedingen mogelijk. 
Van de 19 patiënten zonder cirrhose die zijn geopereerd gold, dat 17 
patiënten voor een beoordeling van het recidief bloedingspercentage in het 
eerste jaar in aanmerking kwamen. Bij het bepalen van het recidief 
bloedingspercentage drie en vijf jaar na operatie zijn dezelfde correcties 
toegepast. 
3.6.2.2 Frequentie en aard van de recidiefbloedingen 
Het recidief bloedingspercentage bij patiënten met een cirrhose binnen 
één jaar na operatie bedroeg 19 %. Hiervan waren 9 % bewezen recidief 
varicesbloedingen en 4 % bloedingen met een bewezen andere oorzaak. In 
6% van de gevallen kon de oorzaak achteraf niet meer met zekerheid 
worden vastgesteld. Gaat men er van uit dat dit toch allemaal varicesbloe-
dingen zijn geweest dan bedraagt het percentage recidief varicesbloedin-
gen 15 %. Uit Tabel 3.58 blijkt dat het aantal recidiefbloedingen binnen 3 en 
5 jaar na de operatie weliswaar toeneemt maar dat deze toename vrijwel 
geheel op rekening komt van bewezen andere oorzaken dan een recidief 
varicesbloeding zodat dit moeilijk als een bewijs voor het falen van de 
shuntoperatie op langere termijn kan worden aangemerkt. Opmerkelijk is 
dat het merendeel van alle recidiefbloedingen binnen een maand na 
operatie optrad. Het recidief bloedingspercentage binnen een maand na 
operatie bij de cirrhosepatiënten bedroeg 15% (7 van 47), waarbij het in 
feite geen verschil uitmaakte van welk type cirrhose sprake was (Tabel 
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Tabel 3.58 Frequentie en oorzaak van recidiefbloedingen binnen 
één, drie en vijf jaar na het uitvoeren van een shuntope-
ratie bij cirrhosepatiënten. 
Patiëntengroep* 
alle recidiefbloedingen 
uit varices 
door andere oorzaken 
onbekende oorzaak 
1 jaar 
(n=47) 
9(19%) 
4(9%) 
2(4%) 
3(6 %) 
3 jaar 
( n - 3 3 ) 
11 (33 %) 
4(12%) 
4(12%) 
3(9 %) 
5 jaar 
(n = 16) 
6(38 %) 
2(13%) 
3 (19%) 
1 (6 %) 
* De aantallen patiënten zijn t o v. het oorspronkelijke aantal vóór operatie gecorrigeerd voor 
tussentijdse sterfte ten gevolge van andere oorzaken dan een recidiefbloeding en in 
verband met een te korle follow-up 
3.59) Bij de 8 patiënten die wegens een te korte follow-up niet aan de 
evaluatie deelnamen trad overigens in geen enkel geval binnen een maand 
na operatie een recidiefbloeding op zodat dit percentage in feite wat 
gunstiger is namelijk 13 %. Zou de besproken correctie van het aantal voor 
analyse in aanmerking komende patiënten achterwege zijn gelaten, zoals 
nogal eens gebeurt in de literatuur, dan zou daarmee het recidief 
bloedingspercentage niet op 19% (9 van de 47) maar op 14% (9 van de 
67) zijn gekomen. Sluit men de zekere niet-varicesbloedingen uit, dan 
worden de percentages resp. 15 en 10. Van de 9 recidiefbloedingen bij 
Tabel 3.59 Frequentie van recidiefbloedingen binnen één maand en 
binnen één jaar na operatie en het aantal letale bloedin-
gen in de verschillende patiëntengroepen. 
Patiëntengroep* 
cirrhose (η = 47) 
geen cirrhose (η = 17) 
alcoholcirrhose (η = 18) 
geen alcoholcirrhose (η = 
acuut geshunt (η ^ 16) 
electief geshunt (n = 48) 
Child Α (η - 19) 
Child Β (η - 24) 
Child С (η - 4) 
Aantal recidief­
bloedingen 
binnen één 
maand na 
operatie 
7 
1 
3 
29)4 
6 
2 
1 
5 
2 
Aantal recidief-
bloedingen 
binnen één jaar 
na operatie 
9 
3 
5 
4 
6 
6 
1 
6 
2 
4 
Letale recidief-
bloedingen 
4 
0 
3 
1 
2 
2 
0 
2 
2 
'zie tabel 3 58 
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Tabel 3.60 Frequentie en oorzaak van recidiefbloedingen binnen één 
jaar na de shuntoperatie in een aantal patiëntengroepen. 
Patiëntengroep* 
cirrhose (n=47) 
geen cirrhose (n- 17) 
alcoholcirrhose (n=18) 
geen alcoholcirrhose 
(n-29) 
acuut geshunt (n= 
electief geshunt 
(n = 48) 
Child A (n = 19) 
Child Β (η = 24) 
Child С (n=4) 
= 16) 
Recidief­
bloedingen 
% 
19 
18 
28 
14 
38 
13 
5 
25 
50 
Aantal 
varices 
4 
2 
2 
2 
2 
4 
0 
2 
2 
en oorzaak 
andere 
oorzaak 
2 
0 
0 
bloeding 
oorzaak 
onbekend 
3 
1 
2 
1 
3 
1 
0 
3 
0 
* zie tabel 3 58 
patiënten met een cirrhose in het eerste jaar na operatie eindigden er 4 
dodelijk (Tabel 3 59) 
Voor wat betreft de met-cirrhosegroep werden drie recidiefbloedingen 
binnen een jaar na operatie geregistreerd, een percentage van 18% dat 
nauwelijks verschilt van de 19% in de cirrhosegroep (Tabel 3 60) Van 
belang is echter dat geen van de recidiefbloedingen in deze groep een 
dodelijk karakter had BIJ twee van de drie recidiefbloedingen betrof het een 
duidelijke varicesbloedmg BIJ de bloeding van onbekende herkomst die m 
een ander ziekenhuis behandeld werd betrof het met een recidief varices-
bloedmg aangezien de varices later bleken te zijn verdwenen en op het 
angiogram van de ν mesenterica sup een goed functionerende shunt 
zichtbaar was Het percentage recidief varicesbloedmgen m deze groep 
bedraagt daarom 12 % 
3 6 2 3 De relatie tussen recidiefbloedmg en de aard en ernst van de 
cirrhose alsmede de urgentie van de shuntoperatie 
Tabel 3 60 suggereert dat in het geval van een alcoholcirrhose de kans 
op een recidiefbloedmg na een shuntoperatie belangrijk hoger is Het 
recidief bloedingspercentage m het eerste jaar na operatie bedroeg 28 m 
deze groep tegenover 14 % bij de met-alcoholcirrhose patiënten Drie jaar 
na operatie bestaat een soortgelijke situatie (Tabel 3 61) Opvallend was 
verder dat de ernst van de recidiefbloedmg m de alcoholgroep doorgaans 
groter was Drie van de vijf recidiefbloedingen verliepen dodelijk, m alle 
gevallen binnen een maand na aanleg van de shunt Van de vier reci-
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Tabel 3.61 Frequentie en oorzaak van recidiefbloedingen binnen drie 
jaar na operatie in verschillende patiëntengroepen. 
Patiëntengroep* 
cirrhose (=33) 
geen cirrhose (n= 14) 
alcoholcirrhose (n = 12) 
geen alcoholcirrhose 
(n-21) 
acuut geshunt (n-13) 
electief geshunt (n=39) 
Recidief-
bloedingen 
% 
33 
29 
42 
29 
38 
29 
Aantal 
varices 
4 
2 
2 
2 
2 
4 
en oorzaak bloeding 
andere oorzaak 
oorzaak onbekend 
4 
0 
1 
3 
0 
2 
3 
2 
2 
1 
3 
4 
* zie tabel 3 58 
diefbloedmgen bij de met-alcoholcirrhose patiënten verliep er eén dodelijk 
Daarnaast komt uit Tabel 3 60 naar voren dat ook de Child-groep waartoe 
de patiënten behoorden van belang is voor de frequentie van reci-
diefbloedingen Tussen de Child-groep А, В en С bestaan opvallende 
verschillen Alleen het tijdstip waarop het merendeel van de bloedingen 
optreedt - binnen een maand na operatie - lijkt hierdoor met beïnvloed De 
mortaliteit als gevolg van de bloeding daarentegen verschilt weer aanzien-
lijk in de verschillende groepen (Tabel 3 59) Gezien het grotere aantal 
alcohol-cirrhose en Child В en С patiënten in de acuut geopereerde groep 
is het op grond daarvan met venwonderlijk dat het recidief bloedingsper-
centage in de acuut geshunte groep belangrijk hoger is, 38 % tegenover 
13 % m de electief geopereerde groep Drie jaar na operatie is dit verschil 
overigens verminden van 38 naar 29% (Tabellen 3 60 en 3 61) Daar-
naast valt op dat recidiefbloedingen volgend op een acute shunt zich alle 
binnen een maand na aanleg daarvan voordeden BIJ de electief geshunte 
patiënten was dit voor een derde van de recidiefbloedingen het geval 
Wat betreft de oorzaak van de bloeding komen geen opvallende ver-
schillen tussen de cirrhose- en met-cirrhose groep naar voren 
Uit het bovenstaande blijkt wel dat evenals bij de voorspelling van het 
sterftecijfer en het overlevmgspercentage, ook in het geval van de reci-
diefbloedmg de preoperatieve nsicoclassificatie volgens Child een belang-
rijke risicofactor is 
3 6 2 4 De rol van het type shunt en van eerdere shuntoperaties bi¡ het 
ontstaan van recidiefbloedingen 
Uit Tabel 3 62 blijkt dat in deze studie recidiefbloedingen na aanleg van 
een splenorenale shunt met frequenter zijn dan na een portocavale shunt 
Dit ondanks de veelal kleinere diameter van de geanastomoseerde vaten 
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Het recidiefbloedingspercentage bij de splenorenale shunt is met 9 % nog 
minder dan de helft van het bloedingspercentage (21 %) bij de portocavale 
anastomose. Het aantal patiënten in de splenorenale groep (n = 11) is 
echter te gering voor een reële vergelijking. Uit de tabel blijkt ook dat 
patiënten die al eens eerder een shuntoperatie hebben ondergaan een 
minstens even grote kans houden op een recidiefbloeding na de tweede 
operatie. 
Tabel 3.62 Frequentie en oorzaak van recidiefbloedingen binnen één 
jaar na operatie in samenhang met het type operatie en 
het gegeven of het al of niet een re-operatie betrof. 
Patièntengroep* 
portocavale shunt 
(n-53) 
splenorenale shunt 
(n = 11) 
eerste shuntoperatie 
(n=47) 
re-operatie (n=17) 
* zie tabel 3 5Θ 
Recidief­
bloedingen 
% 
21 
9 
17 
24 
Aantal 
varices 
6 
1 
3 
3 
en oorzaak bloeding 
andere oorzaak 
oorzaak onbekend 
1 
0 
2 
0 
4 
0 
3 
1 
Tabel 3.63 geeft tenslotte de relatie weer tussen de na de operatie 
gemeten portadruk of portadrukdaling in cm H20 en het optreden van 
recidiefbloedingen binnen een jaar na operatie. Omdat niet bij alle pa­
tiënten drukken gemeten zijn zijn de getallen klein. Globaal blijkt echter dat 
het laagste percentage recidiefbloedingen wordt bereikt indien de por-
tadruk na operatie tot onder de 15 cm H20 gedaald is. Deelt men de 
patiënten in aan de hand van de bereikte drukdaling zonder naar de 
postoperatief gemeten portadruk te kijken dan zijn er in feite geen ver-
schillen meer. 
3.6.3 De postoperatieve toestand in relatie tot pre-operatieve 
risicofactoren bij patiënten, die tenminste drie maanden 
na operatie nog in leven waren 
3.6.3.7 Inleidende opmerkingen 
Hoewel niemand zal beweren dat een shuntoperatie de leverfunctie zal 
verbeteren, is het anderzijds niet goed duidelijk in welke mate de lever-
functie onder de ingreep te lijden heeft. Veel studies geven op deze vraag 
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Tabel 3.63 Frequentie en oorzaak recidiefbloedingen binnen één jaar 
na operatie in samenhang met de bereikte drukdaling in 
de v. portae na operatie. 
Portadruk na operatie 
m cm H2O 
<15 (n=26) 
16-25 (n = 7) 
26-40 (n = 1) 
Bereikte drukdaling 
m cm H2O 
<15 (n-3) 
16-30 (n = 27) 
>30 (n=3) 
Recidief-
bloedmg 
% 
12 
29 
100 
33 
11 
33% 
Aantal 
varices 
1 
0 
1 
0 
1 
0 
en oorzaak bloeding 
andere oorzaak 
oorzaak onbekend 
1 
0 
0 
1 
0 
0 
1 
2 
0 
0 
2 
1 
geen antwoord Tegen deze achtergrond was het de moeite waard ook na 
de shuntoperatie de leverfunctie zo goed mogelijk vast te leggen en te 
analyseren Gezien echter het ontbreken van een niet-geshunte controle-
groep zal de vraag welke wijzigingen m de leverfunctie specifiek aan het 
aanleggen van een shunt toegeschreven kunnen worden, met volledig 
beantwoord kunnen worden Hoewel m de volgende paragrafen de pre- en 
postoperatieve situatie regelmatig met elkaar vergeleken worden mogen 
daarbij naar voren komende verschillen dus in geen geval zonder meer aan 
de shunt worden toegeschreven 
Zoals uit de titel naar voren komt is met het stellen van een overlevmgs-
termijn van tenminste drie maanden de mogelijk acute verslechtering van 
de leverfunctie, die kort na de operatie optreden kan, met opzet buiten 
beschouwing gelaten Deels omdat iedere grote ingreep bij deze patiënten 
tot een acute verslechtering van de leverfunctie leiden kan en daarmee dus 
niets specifieks geregistreerd wordt, deels omdat het voor het krijgen van 
enig inzicht waarschijnlijk zinvoller en in de praktijk ook eenvoudiger is de 
situatie te analyseren als deze weer is gestabiliseerd Een termijn van drie 
maanden na de ingreep moet daarvoor voldoende zijn Een bezwaar is dat 
de geregistreerde gegevens dan waarschijnlijk wel op een gunstige selec-
tie van de oorspronkelijke groep betrekking hebben, namelijk op de groep 
die drie maanden na de shuntoperatie nog m leven is Door echter bij 
vergelijking van pre- en postoperatieve gegevens de groep, die binnen drie 
maanden na operatie overleden is ook aan de pre-operatieve groep 
waarmee vergeleken wordt te onttrekken, is flattering van de resultaten 
zoveel mogelijk voorkomen 
Een praktisch punt bleek dat naarmate de ingreep langer geleden had 
plaats gevonden het aantal te bestuderen patiënten kleiner werd Door het 
afvallen van de meer recent geopereerde patiënten met een te korte 
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follow-up, door sterfte tussentijds of door het ontbreken van gegevens over 
bepaalde variabelen, raakten de groepen steeds meer uitgedund De hier 
uitgewerkte gegevens hebben dan ook uitsluitenc^betrekkmg op de eerste 
drie jaar na operatie Daarbij is het accent gelegd op periodes van 3 
maanden, 1 jaar en 3 jaar na operatie 
Tenslotte was het noodzakelijk om wat betreft de exacte tijdstippen van 
registratie na de operatie een zekere marge aan te houden, die naarmate 
de operatie langer geleden was groter is Het genoemde m schema 3 3 6 
werd daarvoor gebruikt 
Tabel 3.64 Het aantal patiënten met icterus vóór en na de 
shuntoperatie. 
Vóór operatie Postoperatief 
3 maanden 1 jaar 3 jaar 
(n = 67) (n=52) (n-43) (n = 27) 
Icterus 41(61%) 29(56%) 27(63%) 14(52%) 
3 6 3 2 Icterus postoperatief 
Drie maanden na de shunt heeft 56% van de patiënten een icterus, na 
eén jaar 63 % en na drie jaar 52 % Tabel 3 64 geeft van deze getallen en 
percentages een overzicht Belangrijke wijzigingen m het percentage van 
patiënten met icterus doen zich dus na drie maanden met meer voor, zodat 
er in ieder geval geen sprake is van een progressieve toename van icterus 
Vergelijking van het percentage patiënten die postoperatief icterus kregen 
met het percentage bij dezelfde patiënten bij wie icterus preoperatief 
aanwezig was, valt op het oog niet ongunstig uit voor de situatie na 
operatie Zoals is opgemerkt is de postoperatieve groep echter geselec-
teerd Alle inmiddels overleden patiënten, bij wie zeer wel icterus post-
operatief kan hebben bestaan zonder dat dit voor de operatie aanwezig 
was, zijn buiten beschouwing gelaten 
Bovendien blijkt, dat indien de gegevens op een wat andere wijze 
worden geanalyseerd, het aantal patiënten dat pas na de operatie voor het 
eerst icterus kreeg groter is dan het aantal patiënten bij wie postoperatief 
de pre-operatief bestaande icterus verdween In Fig 3 17A staan de 
percentages nieuw ontstane icterus weergegeven Bij geen van deze 
patiënten was pre-operatief icterus aanwezig Uit Fig 3 17B blijkt echter 
dat bij een aantal patiënten die pre-operatief icterus hadden deze pos-
toperatief verdwenen was Dit deed zich bij ongeveer een kwart van de 
patiënten voor Beziet men de figuur als geheel dan blijkt, dat er al kort na 
operatie een grotere toename dan verdwijning van icterus te signaleren 
valt Statistisch significant zijn deze verschillen echter met Binnen de 
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groep van cirrhosepatiënten maakt het in dit opzicht geen verschil of het 
om alcohol- of niet-alcoholcirrhose gaat. 
i c t e ' u s p o s t o p e r a l i e f 
A 8 6 0 12 2Λ 3 6 ώθ 6 0 
a a n t a l m a a n d e n n a o p e r a l i e 
Flg. 3.17 Het voorkomen van icterus na de shuntoperatie bij patiënten, die pre-operatief 
geen icterus hadden (A) en bij wie dit wel het geval was (B) 
encefalopathie postoperatief 
- . · ' 
- 6 0 0 
• a l c o h o l c i r r h o s e 
- n i e t - a l c o h o l c i r r h o s e 
2Ù 3 6 ώβ 6 0 
a a n t a l m a a n d e n n a o p e r a t i e 
Fig. 3.18 Het voorkomen van encefalopathie na de shuntoperatie bij patiënten, die 
pre-operatief geen encefalopathie hadden (A) en bij wie dit wel het geval was 
(B). 
3.6.3.3 Het serum bilirubinegehalte na operatie 
In tabel 3.65 is het mediane serum bilirubinegehalte bij patiënten met 
een alcohol- en niet-alcoholcirrhose aangegeven. 
A/cofto/c/Vrhose 
Pas drie jaar na operatie verschilt het mediane bilirubinegehalte van de 
pre-operatieve waarde. Bij toetsing met de rangtekentoets blijken de 
verschillen niet significant. Ook vergelijking van de bilirubinewaarden één 
jaar en drie jaar na operatie met de bilirubinespiegels drie maanden 
postoperatief laat geen significante verschillen zien. De kans dat in het 
latere beloop alsnog een sterke toename van het bilirubinegehalte optreedt 
blijkt daarmee in het geval van de onderzochte groep gering. 
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Tabel 3.65 Het mediane serum bilirubinegehalte in μπιοΙ/Ι vóór en na 
de shuntoperatie bij alcohol- en niet-alcoholcirrhose pa-
tiënten. De getallen tussen haakjes stellen het mediane 
bilirubinegehalte voor bij dezelfde patiënten preoperatief. 
Vóór operatie 
alcoholcirrhose 
η 
bilirubine 
niet-alcoholcirrhose 
η 
bilirubine 
26 
38 
41 
29 
Postoperatief 
3 maanden 
18 
28(35) 
30 
28(15) 
1 jaar 
14 
24(26) 
25 
32(15) 
3 jaar 
8 
49(26) 
16 
27(11) 
Niet-alcoholcirrhose 
Bij deze groep ligt de situatie anders. Het bilirubinegehalte is op alle 
tijdstippen postoperatief hoger dan vóór de operatie. Bij toetsing zijn deze 
verschillen significant. Overeenkomend met de situatie bij de alcohol-
cirrhose patiënten bestaan er echter geen significante verschillen indien 
men het bilirubinegehalte na één en drie jaar vergelijkt met het bilirubine-
gehalte drie maanden postoperatief. Hieruit kan een zekere invloed van de 
shuntoperatie worden afgeleid op het bilirubinegehalte die echter drie 
maanden na operatie niet verder meer doorwerkt. Uit de tabel blijkt verder 
(zie de alcohol-cirrhosegroep) dat het bilirubinegehalte na operatie ook 
lager kan worden dan het pre-operatieve bilirubinegehalte. Dat in de 
alcoholgroep het bilirubinegehalte de eerste jaren na operatie niet of 
nauwelijks verschilt van de waarde pre-operatief, terwijl dit bij de niet-al-
coholcirrhose patiënten wel het geval is kan misschien als volgt worden 
verklaard. De pre-operatieve bilirubinewaarde in de alcoholgroep is mede 
door het overmatig gebruik van alcohol hoger dan in de niet-alcoholgroep. 
Zodra een belangrijk deel van de patiënten het alcoholmisbruik na operatie 
stopt wordt de druk van de alcohol op het bilirubinegehalte minder. Deze 
vermindering wordt echter deels opgeheven door de stijging van het 
bilirubinegehalte als gevolg van de shuntoperatie zoals te zien is in de 
niet-alcohol cirrhosegroep. 
3.6.3.4 Ascites postoperatief 
Het ontstaan van ascites is in hoge mate mede afhankelijk van het 
verhoogd zijn van de portale druk. Opheffen van de drukverhoging of 
verlaging daarvan zal de kans op het ontstaan van ascites doen vermin-
deren. Na het aanleggen van een goed functionerende portocavale shunt 
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zal ascites meestal spoedig verdwijnen De uitkomsten van dit onderzoek 
laten dit ook zien (Tabel 3 66) Van de 67 patiënten met een cirrhose 
hadden er 35 (52 %) pre-operatief ascites Drie maanden na operatie heeft 
θ % ascites Een en drie jaar na de ingreep bedraagt het percentage resp 
0 en 4 % Tussen patiënten uit de alcoholcirrhose groep en de met-alcohol-
cirrhose groep zijn geen verschillen van betekenis aanwezig BIJ geen van 
de patiënten bij wie pre-operatief geen ascites aanwezig was, trad dit 
verschijnsel na operatie wel op Dit in tegenstelling met het verschijnsel 
icterus 
Tabel 3.66 Ascites vóór en na de shuntoperatie bij patiënten met een 
alcohol- en een niet-alcoholcirrhose. 
Voor operatie Postoperatief 
3 maanden 1 jaar 3 jaar 
alcoholcirrhose 
η 26 20 16 9 
ascites 18(69%) 3(15%) 0 1(11%) 
met alcoholcirrhose 
η 41 32 27 18 
ascites 17(41%) 1(3%) 0 0 
3 6 3 5 Hef serum albuminegehalte na operatie 
Een opvallende verslechtering van het serum albuminegehalte kon na de 
operatie zeker niet worden vastgesteld (Tabel 3 67) Dit is zowel bij 
patiënten met een alcoholcirrhose als een niet-alcoholcirrhose het geval 
Ook na toetsing blijken geen significante verschillen te bestaan 
3 6 3 6 Encefaiopathie postoperatief 
Als een van de belangrijkste bezwaren die worden geopperd tegen het 
uitvoeren van een shuntoperatie geldt het postoperatief toenemen van 
encefalopahtie Het is echter duidelijk dat het verschijnsel encefaiopathie 
ook zonder shuntoperatie als gevolg van het natuurlijke beloop van de 
ziekte in de loop der tijd belangrijk toe kan nemen Het ontbreken van een 
vergelijkbare met-geopereerde controlegroep m veel studies maakt het 
echter vrijwel onmogelijk om aan te geven wat de specifieke invloed van de 
shuntoperatie is geweest Een leemte waarin ook dit onderzoek overigens 
met kan voorzien 
Uit Tabel 3 68 blijkt dat het percentage encefaiopathie na operatie 
vergeleken met het percentage pre-operatief toegenomen is Dit is met 
name m het eerste jaar na operatie in de groep van de alcoholcirrhose 
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Tabel 3.67 De gemiddelde serum albuminewaarden in g/i na de 
shuntoperatie bij patiënten met een alcoholcirrhose en 
een niet-alcoholcirrhose. De getallen tussen haakjes 
geven het gemiddelde pre-operatieve albuminegehalte 
bij dezelfde patiënten aan. 
alcoholcirrhose 
η 
albumine 
niet-alcoholcirrhose 
η 
albumine 
Vóór operatie 
26 
35 
41 
37 
Postoperatief 
3 maanden 1 jaar 
19 
37(36) 
29 
39(39) 
13 
39(36) 
24 
38(38) 
3 jaar 
8 
39(35) 
15 
38(39) 
Tabel 3.68 Encefalopathie pre- en postoperatief bij patiënten met 
een alcohol- en een niet-alcoholcirrhose 
alcoholcirrhose 
η 
encefalopathie 
niet-alcoholcirrhose 
π 
encefalopathie 
Vóór operatie 
26 
15(58 %) 
41 
21(51 %) 
Postoperatief 
3 maanden 1 jaar 
20 
15(75 %) 
32 
16(50 %) 
16 
13(81 %) 
27 
16(59 %) 
3 jaar 
9 
6(67 %) 
18 
12(67%) 
patiënten het geval. In de niet-alcoholcirrhose groep is het percentage pre-
en postoperatieve encefalopathie nauwelijks van elkaar te onderscheiden. 
In welke mate het hogere percentage encefalopathie in de alcoholcirrhose 
groep is toe te schrijven aan een weer hervatte overmatige alcohol-
consumptie is niet uit te maken. Onmogelijk is het zeker niet, maar 
nauwkeurige gegevens omtrent het alcoholgebruik na operatie waren niet 
te achterhalen. Uit diverse notities in de onderzochte statussen komt wel 
naar voren dat dit verband in individuele gevallen regelmatig is gelegd. Drie 
jaar na operatie verschillen de percentages encefalopathie voor de al-
cohol- en niet-alcoholcirrhose groep echter niet of nauwelijk meer. Dit 
relativeert uiteraard weer de eventuele rol van een voortgezette overma-
tige alcoholconsumptie. 
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In Fig 3 18 is het optreden van encefalopathie postoperatief op een wat 
andere wijze weergegeven De aanwezigheid ervan is voor patiënten die 
pre-operatief wel of met een encefalopathie vertoonden afzonderlijk nage-
gaan Het blijkt dat de kans op het postoperatief uitblijven van encefalopa-
thie, wanneer deze pre-operatief aanwezig was te verwaarlozen is In 
geval van alcoholcirrhose is dit het duidelijkst het geval In de niet-alcohol-
cirrhose groep treedt in het eerste jaar na operatie nog een geringe afname 
van het percentage encefalopathie op Twee jaar na operatie tonen echter 
alle patiënten met pre-operatieve encefalopathie ook postoperatief weer 
tekenen van intermitterende encefalopathie BIJ de in feite meer belang-
wekkende groep patiënten, bij wie pre-operatief geen encefalopathie was 
vastgesteld, treedt dit verschijnsel bij de helft al binnen een jaar na operatie 
op Ook hier is de frequentie in het geval van een alcoholcirrhose hoger 
Twee en drie jaar postoperatief blijkt het percentage encefalopathie zich te 
hebben gehandhaafd rond de 50 % Een bijdrage van de operatie voor het 
onstaan van encefalopathie wordt daarmee wel duidelijk gesuggereerd 
maar het bewijs daarvoor blijft, gezien het ontbreken van vergelijkbare 
gegevens bij met-geschunte patiënten, slecht leverbaar Interessanter is 
wellicht de vraag waarom de ene helft van de groep zonder encefalopathie 
pre-operatief binnen drie jaar na operatie wel encefalopathie ontwikkelt en 
de andere helft met Aan dit aspect van de risicofactoranalyse zal nog 
nader aandacht worden besteed 
Een gelukkige omstandigheid is, zoals uit tabel 3 69 naar voren komt, dat 
t a ν de ernst van de encefalopathie na operatie geen opvallende toename 
te constateren lijkt Ernstige, blijvende encefalopathie bleek een uitzon-
Tabel 3.69 De ernst van de encefalopathie pre- en postoperatief 
η 
gering tot matig 
ernstig 
Voor operatie 
67 
30(54 %) 
6(9 %) 
Bij ontslag 
uit ziekenhuis 
54 
31(57%) 
0 
2 jaar na 
operatie 
33 
20(67 %) 
1 (3 %) 
Tabel 3.70 Electro-encefalografisch vastgestelde encefalopathie bij 
geshunte cirrhosepatienten pre- en postoperatief. 
Voor Voor ont- Postoperatief 
operatie slag uit 3 maanden 1 jaar 3 jaar 
ziekenhuis 
η 35 24 14 18 11 
gering tot matig 21 (60 %) 24(100 %) 13(93 %) 14(78 %) 9(82 %) 
ernstig 3(9%) 0 0 4(22%) 0 
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dering en kwam in minder dan 10% voor. Dit geringe percentage ernstige 
encefalopathie heeft waarschijnlijk te maken met het geselecteerd zijn van 
de onderzochte groep. Daarin zijn immers uitsluitend patiënten bestudeerd 
die drie maanden na de operatie nog in leven waren. Zoals bekend is juist 
leverinsufficiëntie de belangrijkste oorzaak van de ziekenhuissterfte. 
Tabel 3.70 geeft de uitkomsten van een aantal na de operatie gemaakte 
electro-encefalogrammen. De tendens die daarin naar voren komt stemt 
overeen met de klinisch vastgestelde uitingen van encefalopathie. De 
gegevens zijn echter te fragmentarisch om er veel conclusies uit te kunnen 
trekken. Opvallend is dat het hoogste percentage geringe tot matige 
encefalopathie, met deze onderzoekmethode vastgesteld, direct postope-
ratief werd waargenomen, nog vóór ontslag uit het ziekenhuis. Alle pa-
tiënten toonden toen electro-encefalografisch - zij het vaak geringe -
verschijnselen van encefalopathie. Ook met deze onderzoekmethode valt 
het aantal ernstige gevallen van encefalopathie overigens mee. Alleen in 
de één jaar na operatie bestudeerde groep is er een uitschieter van 22 %. 
Hoewel het de opzet was om ook het effect van de eventueel ingestelde 
behandeling op de encefalopathie na te gaan, bleken de geregistreerde 
gegevens op dit punt niet voldoende voor nadere analyse. 
3.6.3.7 Encefalopathie postoperatief in samenhang met een aantal 
pre-operatieve risicofactoren bij patiënten die tenminste twee 
jaar postoperatief konden worden vervolgd 
Gezien de grote betekenis van het optreden van encefalopathie na de 
operatie is nagegaan welke factoren mogelijk al vóór de ingreep het al of 
niet ontstaan ervan postoperatief kunnen voorspellen. Van de 67 geope-
reerde patiënten met een levercirrhose waren er twee jaar na aanleggen 
van de shunt nog 33 beschikbaar voor dit onderzoek. Elf van hen (33 %) 
toonden ook pre-operatief reeds tekenen van encefalopathie. Daarmee is 
impliciet al aangeduid dat het hier om een gunstige selectie van de 
pre-operatieve groep als geheel gaat, gezien het hogere percentage 
encefalopathie pre-operatief (54 %) in de gehele groep. Geen van deze elf 
patiënten kwam de eerste twee jaar na operatie door zonder tekenen van 
intermitterende encefalopathie. Van de 22 patiënten zonder encefalopathie 
pre-operatief trad bij 14 (64%) binnen twee jaar na de operatie encefalo-
pathie op. In deze groep van 22 patiënten is vervolgens voor elke 
pre-operatieve risicofactor, wel of geen ascites, wel of geen icterus etc., 
het bijpassende percentage postoperatieve encefalopathie berekend. 
Daarop is getoetst of de aan- of afwezigheid van iedere variabele met 
betrekking tot het ontstaan van encefalopathie postoperatief significante 
verschillen opleverde (Tabel 3.71). 
Het blijkt dan dat bij afwezigheid van pre-operatieve encefalopathie van 
alle variabelen alleen het al of niet duidelijk verlaagd zijn van de trombotest 
significant de kans op het ontstaan van encefalopathie postoperatief 
bepaalt. Hoewel ook bij de andere variabelen soms duidelijke verschillen in 
de encefalopathie frequentie naar voren komen zijn deze bij toetsing niet 
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significant. Verder blijkt de gemiddelde leeftijd in de groep met encefalo-
pathie postoperatief significant hoger, resp. 45 tegenover bijna 28 jaar 
(Tabel 3.72). 
Ten aanzien van de vraag, welke variabelen het ontstaan of uitblijven 
van intermitterende encefalopathie binnen twee jaar na operatie voorspel-
len is het antwoord (in deze subgroep) : 
- het aanwezig zijn van pre-operatieve encefalopathie 
- een verlaagde trombotest (<30%) 
- een leeftijd boven de 35 à 40 jaar 
Alle andere risicofactoren zoals het al of niet bestaan van icterus, 
ascites, als ook het onderscheid in Child A of Child В patiënten of de aard 
van de cirrhose etc bleken niet van doorslaggevend belang (Tabel 3.71 en 
3.72). 
Tabel 3.71 Het percentage encefalopathie binnen twee jaar na 
operatie en een aantal pre-operatieve risicofactoren bij 
22 cirrhose-patiënten die pre-operatief geen tekenen 
van encefalopathie toonden. 
Pre-operatieve 
risicofactoren 
geen icterus 
icterus 
geen ascites 
ascites 
Child-Α 
Child-B 
geen alcoholcirrhose 
alcoholcirrhose 
trombotest > 2 0 % 
trombotest < 20 % 
Encefalopathie 
% 
64 
63 
54 
78 
56 
83 
53 
86 
25 
86 
1 
J 
Ί 
J 
Ί 
J 
Ί 
J 
Ί 
* * 
J 
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Tabel 3.72 De betekenis van het serum bilirubine- en albuminege-
halte en de gemiddelde leeftijd ten tijde van de shunt-
operatie bij 22 cirrhosepatiënten zonder encefalopathie 
pre-operatief voor het ontstaan van encefalopathie na 
operatie. 
Encefalopathie Mediane bilirubine- Gemiddelde albu- Gemiddelde leeftijd 
na operatie gehalte (цглоІ/І) minegehalte (g/l) bij operatie 
pre-operatief pre-operatief 
afwezig (n - 8) 11.4 Ί 38.3 1 27.6 Ί 
- - + 
aanwezig (n = 14) 10.0 J 38.6 J 44.5 J 
3.6.3.8 De Child-classificatie postoperatief 
Hoewel de Child-classificatie is opgezet als een pre-operatieve risico­
indeling is het uiteraard ook mogelijk om de toestand ná aanleg van de 
shunt op deze wijze in kaart te brengen. Veranderingen in de leverfunctie 
na operatie tekenen zich dan mogelijk af als verschuivingen in het 
Child-profiel van bepaalde groepen. Een methodologische moeilijkheid 
daarbij is misschien dat een van de criteria voor de Child-indeling - het al 
of niet aanwezig zijn van ascites- na operatie bijna altijd afwezig zal zijn. 
Anderzijds is dat echter een direct gevolg van de portale decompressie. In 
Tabel 3.73 is het Child-profiel pre-operatief en op verschillende tijdstippen 
na de ingreep weergegeven. Het meest opvallende daarbij is dat het lijkt 
alsof zich nauwelijks veranderingen van betekenis hebben voorgedaan. 
Opmerkelijk is dat het percentage Child-Α patiënten op alle momenten 
postoperatief ten opzichte van het percentage pre-operatief is toegeno-
men. Vergelijkt men de gegevens van Tabel 3.73 echter met de meer 
gedetailleerde in Tabel 3.74 dan blijkt de werkelijkheid gecompliceerder. Er 
hebben zich - schuilgaand onder een gelijkblijvend totaalbeeld - wel 
degelijk flinke verschuivingen voorgedaan. Dit is vooral het gevolg van de 
vooraf gestelde voorwaarde het onderzoek te beperken tot die patiënten 
die na operatie uit het ziekenhuis ontslagen zijn. De inmiddels overleden 
patiënten blijven daardoor buiten beschouwing terwijl met name onder hen 
veelal В en С patiënten te vinden zijn. Het stijgende aantal Child-A 
patiënten krijgt daardoor een meer relatieve betekenis. Dezelfde conclusie 
laat zich trekken indien men de gegevens van Tabel 3.73 bekijkt in het licht 
van de eerder beschreven overlevingspercentages in Child-groep С Het 
aantal patiënten dat na een jaar nog in leven is bedraagt 20 % en na twee 
jaar 0%. Dat betekent, dat de in Tabel 3.73 genoemde С patiënten na 
operatie goeddeels gerecruteerd moeten zijn uit vroegere В of A patiënten. 
Hetgeen in feite dus niet een gelijkblijven maar een verslechtering van het 
postoperatieve Child-profiel weerspiegelt. Een soortgelijke conclusie dringt 
zich op bij het bestuderen van de gegevens in de Tabellen 3.74 en 3.75. 
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Tabel 3.73 De frequentie van Child А, В, en C-kenmerken bij 
cirrhosepatiènten pre- en postoperatief. 
Child 
A 
В 
С 
Pre-operatief 
n = 6 7 
33 
52 
15 
1 0 0 % 
1 jaar 
n - 4 3 
44 
47 
9 
100 % 
Postoperatief 
2 jaar 
n = 33 
45 
36 
18 
1 0 0 % 
3 jaar 
n = 2 7 
48 
41 
11 
100 % 
Tabel 3.74 De verschuiving in het Child-profiel bij patiënten met een 
alcoholcirrhose vóór en ná operatie. 
Pre-operatief 
Child A(n - 7) 
A 
В 
С 
t 
? 
Child B(n - 14) 
В 
А 
С 
t 
? 
Child C(n - 5) 
С 
A 
В 
t 
? 
1 jaar 
4 
2 
0 
0 
1 
6 
2 
0 
3 
3 
2 
0 
0 
3 
0 
Postope 
2 j 
3 
3 
0 
0 
1 
1 
2 
1 
5 
5 
1 
0 
0 
4 
0 
ratief 
aar 3 jaar 
4 
1 
0 
0 
2 
3 
0 
1 
5 
5 
t inmiddels overleden patiënten 
f gegevens met bekend of onvoldoende follow-up 
Daarin zijn voor drie verschillende postoperatieve momenten de lotgeval-
len van de patiënten, uitgaande van de oorspronkelijke pre-operatieve 
Child-classificatie, nagegaan Het gemakkelijkst te analyseren zijn daarbij 
de С patiënten Zowel in de alcohol- als m de met-alcoholcirrhosegroep 
blijkt de C-groep m resp eén en twee jaar tot nul te zijn gereduceerd In de 
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niet-alcoholgroep blijkt dat de meest stabiele groep postoperatief wordt 
gevormd door de Child-Α patiënten, hoewel ook in deze groep toch nog een 
kwart van de patiënten binnen twee jaar van A naar В verschoven is. In de 
alcoholgroep is het verval van A naar B-patiënten nog meer uitgesproken. 
Gezien de afwezige ziekenhuis mortaliteit in de pre-operatieve Child-A 
groep zijn de getallen in deze categorie ook zeker niet geflatteerd. De 
situatie in de groep van B-patiënten kan nog wel beïnvloed zijn door het 
niet meer meetellen van de inmiddels overleden B-patiënten. Met name de 
stabilisatie in de alcoholcirrhose groep wordt daarmee deels verklaard. 
Daar staat echter tegenover dat een aantal B-patiënten na operatie 
gepromoveerd zijn in Child-Α patiënten. Anderzijds zijn tegelijkertijd enkele 
B-patiënten gedegradeerd naar de C-categorie. De conclusie moet uit-
eindelijk zijn dat het postoperatieve Child-profiel t.o.v. het pre-operatieve 
Child-profiel ongunstiger is geworden. Of dit echter primair aan de shun-
toperatie is te wijten of een uiting is van het natuurlijke beloop van het 
leverlijden valt niet uit te maken. 
Tabel 3.75 De verschuiving in het Child-profiel bij patiënten met een 
niet-alcoholcirrhose vóór en ná operatie. 
Preoperatief 
Child A (n = 15) 
А 
В 
С 
t 
? 
Child В (η = 21) 
В 
А 
С 
t 
? 
Child С (η = 5) 
С 
А 
В 
t 
? 
1 jaar 
10 
3 
0 
0 
2 
9 
3 
2 
6 
1 
0 
0 
0 
5 
0 
Postoperatief 
2 jaar 
8 
3 
0 
0 
4 
5 
2 
4 
8 
2 
3 jaar 
8 
1 
0 
0 
6 
6 
1 
2 
10 
2 
t inmiddels overleden patiënten 
? gegevens niet bekend of onvoldoende follow-up 
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3 6 3 9 De validiteit postoperatief 
Als tweede bezwaar tegen het uitvoeren van een shuntoperatie wordt 
naar voren gebracht dat de «quality of life» na de operatie belangrijk wordt 
aangetast Het mankeert daarbij overigens aan een goede definitie van dit 
begrip In de meeste gevallen wordt de kwaliteit van het leven omschreven 
als de mate waarin de patient, ook na de operatie, in staat is normaal aan 
het maatschappelijk gebeuren deel te nemen In de praktijk komt het er op 
neer dat wordt nagegaan of de patient al of niet normaal zijn werkzaamhe-
den kan verrichten Uit Tabel 3 76 blijkt dan, dat het met de op deze wijze 
omschreven validiteit na de operatie met tegenvalt Op geen enkel tijdstip 
na de ingreep overtreft het mvaliditeitspercentage het pre-operatieve getal 
Waarbij weer moet worden opgemerkt, dat de postoperatieve groep een 
meer geselecteerd karakter heeft dan het oorspronkelijke patienten-
Tabel 3.76 De invaliditeit postoperatief bij patiënten met een al 
cohol- en een niet-alcoholcirrhose. 
Invaliditeit door de leverziekte 
pre-operatief postoperatief 
3 maanden 1 jaar 3 jaar 
alcoholcirrhose n = 26 n = 20 n = 16 n = 9 
18(69%) 8(40 0/r) 8(50%) 3(33%) 
met-alcoholcirrhose n=41 n=32 n = 27 n = 18 
17(41%) 9(28%) 7(26%) 3(17%) 
bestand daar de overleden patiënten buiten de beoordeling zijn gevallen 
De percentages zijn daardoor enigszins geflatteerd, maar het uitblijven van 
een duidelijke verslechtering binnen de onderzochte groep valt niettemin 
op Opmerkelijk is verder dat in beide groepen, zowel voor de alcohol-
cirrhose als voor de met-alcoholcirrhose patiënten, na het eerste postope-
ratieve jaar geen verdere verslechtering is te zien Impliciet valt uit deze 
cijfers af te leiden dat de ernst van de encefalopathie - gezien tegen de 
achtergrond van de hoge frequentie ervan - moet meevallen Aangenomen 
moet immers worden dat het vooral dit verschijnsel is dat de postoperatieve 
validiteit het sterkst beïnvloeden zal Het verschil tussen de alcohol- en de 
met-alcoholcirrhose groep dat pre-operatief aanwezig was ten nadele van 
de eerste groep, blijkt zich ook postoperatief te handhaven Eén en drie 
jaar na operatie is het percentage invaliditeit m de alcoholgroep nog altijd 
bijna het dubbele van het percentage in de met-alcoholgroep In hoeverre 
daarbij mede een voortgezet overmatig alcoholgebruik een rol speelt was 
met te achterhalen 
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Hoofdstuk 4 
Discussie en conclusies 
4.1 Inleiding 
leder retrospectief onderzoek heeft ten opzichte van een vergelijkende 
en prospectieve studie belangrijke beperkingen. Het is roeien met de 
riemen die men heeft. Bij het trekken van conclusies uit dergelijke onder-
zoekingen moet daarmee rekening gehouden worden. Enerzijds moet men 
de retrospectieve onderzoeker gemakkelijker vergeven anderzijds moet 
men hem des te kritischer in het oog houden. Dank zij de niet aflatende 
hulp van de Mathematisch Statistische Adviesafdeling (MSA) zijn wij ons 
daarvan zeer bewust geworden. Niettemin is door de strikt methodische 
aanpak, waarbij de hulp van de statisticus onontbeerlijk bleek, naar onze 
mening toch op een aanvaardbare wijze aan het gestelde onderzoeksdoel 
tegemoet gekomen. Samengevat ging het om drie hoofdpunten. (1) Het 
verkrijgen van een beter inzicht in de samenstelling van de patiëntengroep, 
in feite het opstellen van een risicoprofiel. (2) De evaluatie van de 
resultaten van behandeling bij patiënten met oesophagusvarices bloedin-
gen in het bijzonder na aanleg van een shunt. (3) Het opsporen van de 
samenhangen tussen (1) en (2), anders gezegd een analyse van de 
risicofactoren. 
Gegeven de in Hoofdstuk 3 beschreven onderzoeksresultaten is er in 
vergelijking met de tot nu toe in ons land verzamelde gegevens over dit 
onderwerp (Schreinemachers en Kuypers 1971, Lens 1977, Vroonhoven 
e.a. 1979) sprake van een aanzienlijke uitbreiding van onze kennis op dit 
terrein betreffende de situatie in eigen land. Opmerkelijk is dat de in dit 
onderzoek zo sterk benadrukte aandacht voor de analyse van risicofacto-
ren ook in de buitenlandse literatuur de laatste jaren grote belangstelling 
geniet (Arnman e.a. 1976; Malt e.a. 1976, 1979; Kanel e.a. 1977; Simert 
e.a. 1978 ; Sarfeh e.a. 1976). Dit heeft als voordeel dat de eigen resultaten 
gedeeltelijk te toetsen zijn aan die in de literatuur. 
4.2 Het pre-operatief profiel 
Hoewel onder invloed van het verwijzingsbeleid een zekere mate van 
selectie niet is uitgesloten lijkt de beschreven groep patiënten represen-
tatief voor het aanbod van patiënten met oesophagusvarices bloedingen 
zoals dat gedurende dezelfde periode ook in andere nederlandse centra 
zal hebben plaatsgevonden. Dit profiel is wel aan het verschuiven. In de 
periode 1970 tot 1978 is er een duidelijke toename van het aantal patiënten 
met een alcoholcirrhose. Terwijl de verhouding tussen de groepen alcohol-
en niet-alcoholcirrhose tussen 1959 en 1970 nog een op twee bedroeg is 
dit na 1975 veranderd in een één op één. Zet deze tendens zich door, wat 
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gezien het stijgend alcoholgebruik niet onwaarschijnlijk is, dan zal daarmee 
het risicoprofiel van het toekomstig patiëntenaanbod zich niet onbelangrijk 
kunnen wijzigen. Hoewel voor wat betreft het pre-operatieve risicoprofiel 
de alcoholcirrhosegroep en niet-alcoholgroep op slechts twee punten 
significant verschillend scoren (de alcoholgroep is ouder en behaalt een 
hogere bloedingsscore) zijn de percentages ook op andere punten voor de 
alcoholgroep doorgaans ongunstiger. 
4.2.1 De belangrijkste groepen 
Van de 107 bestudeerde patiënten hadden 86 een cirrhose, van wie 36 
een alcoholcirrhose. Bij 67 van de 86 werd een shunt aangelegd. Van deze 
67 hadden er 26 (39 %) een alcoholcirrhose. Bij 25 van de 67 moest een 
acute operatie worden verricht (37%). Voor de alcoholcirrhosepatiënten 
lag het percentage acute shunts wat hoger, 46 %, maar het verschil met de 
niet alcoholgroep, 31 % acute shunts, was niet significant. Van de 21 
patiënten met een portale hypertensie niet op basis van een cirrhose zijn er 
19 geopereerd waarvan twee acuut. Van de 19 niet geshunte-cirrhose 
patiënten hadden er 10 een alcoholcirrhose (Zie Diagram 4.1). 
4.2.2 Afzonderlijke variabelen 
46 % van alle patiënten was ouder dan vijftig jaar. Tussen de cirrhose- en 
de niet-cirrhosepatiënten bestaat een significant leeftijdsverschil. Pa-
tiënten met een alcoholcirrhose die zijn geopereerd zijn significant ouder 
dan de niet-alcoholcirrhose patiënten. 
Patiënten behorend tot groep A volgens de Child indeling zijn significant 
jonger dan die uit groep В en С De hoogste gemiddelde leeftijd hebben de 
niet-geshunte cirrhosepatiënten. Deze verschilt significant met die in de 
electieve groep maar niet met de gemiddelde leeftijd in de acuut geshunte 
groep. Zonder daarover in details te treden kan worden opgemerkt dat het 
leeftijdsprofiel zoals dat in dit onderzoek naar voren komt overeenstemt 
met dat in de meeste andere studies waaraan is gerefereerd in Hoofdstuk 
2. Hetzelfde geldt ten aanzien van de sexeverdeling. In de alcoholgroep 
bijna 90% mannen, in de niet-alcoholgroep 62% vrouwen. De betekenis 
van de sexe voor de eenjaars overleving zoals Simert e.a. (1978) naar 
voren brengen lijkt dan ook eerder bepaald door de koppeling man-al-
coholcirrhose dan door het sexeverschil zelf. 
Voor wat betreft het bestaan van icterus, ascites, encefalopathie en de 
serumwaarden voor bilirubine en albumine kan naar de desbetreffende 
tabellen in Hoofdstuk 3 worden verwezen. In Tabel 3.39 en tabel 3.40 zijn 
de verschillen wat betreft deze parameters samen met een aantal andere 
per patiëntengroep bij elkaar gezet. Tussen de alcohol- en niet alcohol-
groep blijken geen significante verschillen te bestaan behoudens variabe-
len, die betrekking hebben op de ernst van de bloeding. Dit geldt ook voor 
de acute en de niet-geshunte groep. De electief geopereerde groep laat 
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Diagram 4.1 De lotgevallen van 107 patiënten met bloedende slok-
darmvarices behandeld in de periode 1959-1978 
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patiënten 
(n = 107) 
/ 
cirrhose / 
(η = 86) \ 
\ 
l 
geen I 1 
cirrhose/ 
(n = 2 l ) > 
geshunt ( 
(n = 67) 
/ 
f 
\ 
\ / 
met < 
geshunt> 
(n=19) 
geshunt^ 
An = 19) ( 
niet 
geshunt 
(n = 2) 
alcohol 
c i r r h o s e < ^ 
/ ^ g e e n 
/ alcohol 
/ electief 
— o p e r a t i e < ^ ' 
У acuut 
\ ^ A Child <Г^ В 
alcohol 
. c irrhose·«^ 
/ ^ g e e n 
alcohol 
\ 
\ ^ ^ A 
Child < r f · В 
^ С 
electief 
У operatie < Г 
/ acuut 
V 
\ ^ * 
Child <Г В 
^ С 
26 
41 
42 
25 
22 
35 
10 
10 
9 
2 
5 
12 
17 
2 
18 
1 
0 
Over­
leden 
in 
zieken 
huis 
5 
8 
6 
7 
0 
5 
8 
5 
7 
0 
1 
12 
0 
0 
0 
0 
2 
Ont­
slagen 
uit 
- zieken­
huis 
21 
33 
36 
18 
22 
30 
2 
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zich overigens voor wat betreft deze variabelen niet vergelijken met de 
acute en niet-geopereerde groep, omdat de omstandigheden al bij voor­
baat veel gunstiger zijn. 
Dat het tijdstip van registratie ook in de acute en de niet-geshunte groep 
van belang kan zijn bewijzen de verschillen die ontstaan indien het 
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percentage «anamnestische» en pre-operatieve encefalopathie in deze 
groepen met elkaar vergeleken worden. In de niet-geshunte groep treedt 
tijdens de bloeding een sterke stijging op van ernstige encefalopathie nl. 
van 11 % «anamnestisch» naar 42% «pre-operatief». In de acuut geope-
reerde groep treedt weliswaar ook een verschuiving op wat het totale 
percentage encefalopathie betreft (van 56 naar 76 %) maar het percentage 
ernstige encefalopathie verandert niet. Opmerkelijk is de vermindering van 
het percentage ernstige encefalopathie pre-operatief in de alcoholcirrho-
segroep. De afname van 31 naar 15 % hangt zeer waarschijnlijk samen met 
het feit, dat vóór de operatie het alcoholgebruik al enige tijd was gestaakt. 
Indien op soortgelijke wijze de Child-indeling «anamnestisch» en pre-
operatief bekeken worden, dan worden wederom de meest opvallende 
verandering gezien binnen de niet-geshunte groep. De Childgroep С groeit 
van 2 6 % «anamnestisch» naar 63% «pre-operatief». Achteraf gezien zijn 
het vooral deze verschillen in het Child С percentage en het percentage 
ernstige encefalopathie, samen met het grote aantal patiënten met een 
trombotest lager dan 20% in de niet-geshunte groep en de significant 
hogere bloedingsscore in de acuut geopereerde groep, die begrijpelijk 
maken waarom in de ene groep niet en in de andere groep wel acuut 
geshunt is. In de electief geopereerde groep komen geen of nauwelijks 
wijzigingen naar voren wat betreft het Childprofiel. Dit in tegenstelling met 
de bevindingen van Hourigan e.a. (1971) die tijdens de voorbereiding voor 
operatie wel een verbetering van het Child-profiel zagen. 
Zoals blijkt uit Methoden van onderzoek (3.3.3) is de door ons toege-
paste Child-indeling enigszins aangepast. Dit betreft т . п . het bilirubinege-
halte en de factor voedingstoestand die is uitgebreid met de indruk over de 
conditie van de patiënt in het algemeen. Op grond van de toegepaste 
discriminantanalyse blijkt overigens dat deze meest subjectieve variabele 
binnen de Child-indeling het minste gewicht in de schaal legt en vermoede-
lijk even goed weg gelaten zou kunnen worden. In geval van overlapping is 
gekozen voor het «meeste stemmen gelden» principe m.a.w. een A3 B2 of 
B2 C3 combinatie is ingedeeld als resp. behorend tot de Child A en Child С 
groep. A/C overlappingen deden zich niet voor. In dat geval komt men 
uiteraard in moeilijkheden. Dit lijkt mede bepaald te worden door de 
verschillende oorzaken van cirrhose in de onderzochte groepen. Bij een 
flink aantal patiënten met een biliaire cirrhose in de groep is het goed 
voorstelbaar dat zich m.b.t. het bilirubinegehalte dergelijke sprongen 
voordoen. De discrepanties binnen de Child-groep zoals Henley е.т. 
(1980) die beschrijven en die de indeling onbruikbaar maken, hebben zich 
in ons materiaal niet voorgedaan. Aan dit probleem is te ontkomen door 
i.p.v. het drie lettersysteem een score stelsel te gebruiken, b.v. van 1-3 
(Pugh e.a. 1973) of van 0-15 (Prandi e.a. 1976). De Child-indeling heeft het 
voordeel van algemene bekendheid en heeft in een groot aantal series 
haar waarde ruimschoots bewezen. 
Een andere mogelijkheid is om de factor voedingstoestand te schrappen 
en daarvoor in de plaats een meer objectieve parameter te gebruiken b.v. 
de trombotest of protrombinetijd. Zoals bij de bespreking van de risicofac­
toren zal blijken heeft toevoeging van andere variabelen naast de Child-in-
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deling voor welke postoperatieve uitkomst ook geen invloed meer en vanuit 
dat oogpunt heeft inpassing van b.v. de trombosetest weinig zin. Niettemin 
heeft deze factor als afzonderlijke variabele voor het voorspellen van het 
ontstaan van encefalopathie en van de overleving meer betekenis dan de 
factoren ascites of voedingstoestand en algemene conditie, zodat op die 
gronden een verandering binnen de Child-indeling het discriminerend 
vermogen wel zou kunnen verhogen. Pugh e.a. (1973) passen een derge-
lijke geadapteerde Child-indeling toe maar zonder de voordelen hard te 
maken b.v. door vergelijking van de nieuwe classificatie met de originele 
Child-indeling. Op grond van de resultaten van dit onderzoek lijkt een 
verandering in bovengenoemde zin wel aantrekkelijk. 
De ernst van de bloeding is door een aantal variabelen, verenigd in de 
zgn. bloedingsscore (van 0 tot 3), gepreciseerd. Alleen Malt e.m. hebben 
eveneens de ernst van de bloeding verder uitgewerkt. Zoals te verwachten 
viel scoorden de acuut geopereerde patiënten wat de bloedingsscore 
betreft vergeleken met alle andere groepen significant het hoogst. Niet 
verwacht en daardoor opmerkelijker was echter, dat er een significant 
verband aanwezig bleek te zijn tussen de peroperatoir gemeten portadruk 
en de bloedingsscore. In geval van een matig ernstige bloeding (geen 
shock, minder dan 5E bloed toegediend en een duur van de bloeding minder 
dan 72 uur, score 0-1) bedroeg de gemiddelde portadruk 32 cm H20. Bij 
een score 2-3 in het geval van een heftige bloeding was de gemiddelde 
portadruk 40 cm H2O. Eenzelfde significant drukverschil deed zich voor 
tussen metingsresultaten bij acuut en electief uitgevoerde operaties. Een 
en ander bevestigt de waarnemingen van Adamsons e.m. (1977) die ook 
een samenhang aantoonden tussen doorbloeden en portadruk. Het lijkt 
daarom nuttig om tijdens de varicesbloeding al vroeg b.v. na 12-24 uur een 
levervene wigdrukmeting of een directe transhepatische portadrukmeting 
te doen om doorbloeders te identificeren en het vaststellen van het juiste 
moment om in te grijpen te vergemakkelijken. Dat laatste is in de praktijk 
een niet gering probleem en er zijn aanwijzingen dat al te lang wachten in 
een dergelijke situatie de reserves van de patiënt danig verminderen kan 
en de uitkomst van de operatie nadelig kan beïnvloeden (Sarfeh e.a. 1980). 
Door het combineren van een wigdrukmeting en een transhepatische 
portografie waarbij met een balloncatheter de portastroom tijdelijk onder-
broken wordt kan misschien de compensatie capaciteit van de a. hepática 
worden nagegaan aan de hand van het drukverval in de levervene. Volgens 
Burchell e.a. (1974) zou deze arteriële compensatiereactie de enige 
hemodynamische variabele zijn die beslissend is voor het verdere beloop. 
Daarbij komt nog dat de transhepatische portografie vermoedelijk de beste 
informatie geeft voor wat betreft de richting en de omvang van de 
portastroom en behulpzaam kan zijn bij het maken van de keuze tussen 
een totale en een selectieve shunt. In het geval van een duidelijke 
hepatofugale portastroom heeft een selectieve shunt geen zin en kan 
mogelijk zelfs problemen (ascites) opleveren. Nader onderzoek in deze 
richting is gewenst. 
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Tussen de bloedingsscore en het trombotestpercentage of het aantal 
trombocyten bleek geen duidelijk verband aanwezig. Ten aanzien van een 
evaluatie van de resultaten van de conservatieve behandeling van de 
bloeding (basisbehandeling, i.v. Vasopressine, ballontamponnade) vormt 
het retrospectieve karakter van het onderzoek zeker een handicap. Uit de 
gegevens kan niet worden geconcludeerd welke therapie meer of minder 
effectief was. De heftigheid van de bloeding leidde doorgaans tot het 
gebruik van alle mogelijkheden die niet zelden toch onvoldoende succes 
opleverden. 
Hoewel in deze studie een groot aantal variabelen in kaart gebracht zijn 
bestaan er ook tekortkomingen. Zo is ervan afgezien om ook histologische 
parameters (b.v. Mallory bodies of de ernst van chronische actieve hepati-
tis) in te voeren hoewel van vrijwel alle patiënten materiaal aanwezig was. 
Ook een aantal biochemische variabelen (zoals b.v. de serum transamina-
sen (Orloff e.a. 1975), alkalische fosfatase (Simert e.a. 1978)) zijn niet 
getoetst, waarvan op grond van literatuurgegevens zou kunnen worden 
verwacht dat ze het beloop mogelijk mede kunnen bepalen. Hetzelfde is 
het geval voor een aantal hemodynamische variabelen die afgezien van de 
portadruk slechts zeer incidenteel in kaart zijn gebracht. Daar staat 
tegenover dat in deze studie aan meer factoren aandacht is besteed dan in 
de meeste vergelijkbare risicofactoranalyses terwijl de hier getoetste 
variabelen bovendien systematisch op alle aspecten van het postoperatief 
beloop betrokken zijn. Veel andere studies gingen alleen de samenhang 
met deeluitkomsten na (zie 2.4.5). Zo is in dit onderzoek ook gekeken naar 
de validiteit vóór de operatie. Daarbij bleek dat ook pre-operatief het 
merendeel van de patiënten niet in staat was zijn normale dagtaak te 
verrichten wat in de alcoholgroep het meest uitgesproken was. 
Tabel 4.1 geeft een overzicht van het patiëntenprofiel pre-operatief van 
een aantal series, die de resultaten beschrijven van in hoofdzaak portoca-
vale shunts bij cirrhosepatiënten. Dit om duidelijk te maken in hoeverre 
onze serie cirrhosepatiënten te vergelijken is met deze buitenlandse 
series. Qua Child-profiel, het aandeel acuut geopereerde patiënten, per-
centage alcoholcirrhose en mate van selectie tonen de gegevens uit 
Nijmegen de meeste overeenkomst met die van Wantz c.s. (1961) en 
Turcotte c.s. (1969). Vergeleken met de prospectieve studies is er een 
duidelijk verschil in het aandeel alcoholcirrhose, acuut geopereerden en 
mate van selectie wat ook tot uiting komt in een ongunstiger Child-profiel 
van de Nijmeegse groep. De drie vermelde franse series lijken slechts zeer 
ten dele representatief voor de situatie aldaar. Het is voor wat de franse 
literatuur betreft vrijwel onmogelijk om uit de overmaat aan vaak locale 
bladen en artikelen een inzicht te krijgen in de franse situatie zodat men 
toch weer terugvalt op de enkele vermoedelijk sterk geselecteerde pu-
blicaties uit franse centra in angelsaksische tijdschriften. De gegevens uit 
Engeland zijn opvallend beperkt. De beide engelse series laten zien dat het 
aandeel alcoholcirrhose in dat land onder het onze ligt. De reeks van 
Hourigan e.a. (1971 ) is sterk geselecteerd. Alleen de electieve operaties bij 
Child A patiënten worden in beschouwing genomen. De serie van Kirby e.a. 
(1975) lijkt meer representatief maar het ontbreken van acute ingrepen 
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maakt ook hier een zekere selectie aannemelijk Meer overeenkomst 
bestaat er tussen de Nijmeegse ervaringen en de serie van Arnman e a 
(1976) uit Goteborg De korte tijd later gepubliceerde reeks van Bergan 
e m (1977) eveneens uit Zweden laat echter weer een heel verschillend 
profiel zien Hoewel in de duitse literatuur een groot aantal ervaringen met 
portocavale shuntoperaties zijn gepubliceerd is het met de weergave van 
een aantal essentiële gegevens die noodzakelijk zijn voor het opstellen van 
een pre-operatief profiel droevig gesteld zodat duidelijke vergelijkmgsmo-
gelijkheden met onze buren ontbreken De gegevens uit Canada (Langer 
e a 1980) en Australie (Dudley e a 1977b) komen in hoge mate overeen 
met die uit het noord-oosten en midden-oosten van de V S en tonen 
daarmee overeenkomsten met onze gegevens Gegevens uit Japan (ln-
okuchi e a 1975) lijken met vergelijkbaar met de situatie m de westerse 
landen zowel qua patientenselectie als qua behandeling De conclusie is 
dan, dat het zonder meer overnemen van gegevens en conclusies uit 
andere series zonder deze te toetsen aan de eigen situatie, op grond van 
de aanzienlijke verschillen die zo juist naar voren zijn gebracht ontoelaat-
baar is 
Dit retrospectieve onderzoek is gedateerd Gegevens over het effect van 
b ν continue ι ν Vasopressine infusie, over de resultaten van fiberen-
doscopische sclerosermg en van transhepatische embolisermg van de ν 
coronaria, waarmee na het afsluiten van deze studie wel ervaring in dit 
centrum is opgedaan, konden met meer worden verwerkt Voor de belang­
rijkste gegevens hieromtrent zij verwezen naar Hoofdstuk 2 wat tot 
medio 1981 is bijgewerkt 
Een groter gemis vormt het ontbreken van resultaten betreffende de 
selectieve of Warren shunt Aanvankelijk afgeschrikt door de hoge opera-
tiesterfte, «start up costs» (Reynolds 1976), hetgeen op grond van latere 
publicaties overigens met bevestigd werd en op grond van de uitkomsten 
van hemodynamisch onderzoek na selectieve shuntoperaties, waarbij 
twijfel werd uitgesproken over de werkelijke selectiviteit ervan, is te weinig 
aandacht besteed aan deze chirurgische therapie Hoewel thans middels 
goed gecontroleerd onderzoek bewezen lijkt dat encefalopathie na deze 
shunt minder vaak voorkomt blijft toch enige achterdocht bestaan als blijkt 
dat het percentage encefalopathie na deze shunt zelfs beduidend onder 
het percentage encefalopathie ligt, dan dat wat bij de controlepersonen in 
de prospectieve studies wordt gevonden Dit ondanks het feit, dat de 
groepen qua pre-operatief profiel veel overeenkomst laten zien Een 
verklaring kan zijn, dat dit het gevolg is van de recidiefbloedmgen in de 
controlegroepen, een provocatie waartegen de shunt beschermt Over­
igens zou er, gelet op het percentage acuut geopereerde patiënten in ons 
onderzoek en het percentage patiënten met ascites ook in de electieve 
groep bij tenminste tweevijfde van de geshunte patiënten op voorhand een 
(relatieve) contramdicatie tegen een selectieve shunt hebben bestaan 
Niettemin komt ook uit ons onderzoek encefalopathie als belangrijkste 
bijwerking van de shuntchirurgie naar voren en is bezinning over het 
aanleggen van selectieve shunts bij een aantal (geselecteerde) patiënten 
zeker op zijn plaats 
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Tabel 4.1 Het pre-operatief profiel in enkele representatieve series 
(portocavale) shuntoperaties bij patiënten met een lever-
cirrhose. 
Auteurs 
Retrospectieve series 
Wantz e a (1961) 
New York 
Turcotte e a 1969 
Michigan 
Kanel e a 1977 
Boston 
O r l o f f e a 1975 
San Diego 
Bismuth e a 1971 
Parijs 
Prandi e a 1976 
Parijs 
Hourigan e a 1971 
Londen 
Kirby e a 1975 
Manchester 
Amman e a 1976 
Goteborg 
Bergan e a 1977 
Stockholm 
Prospectieve senes 
3 senes V S 
Rueff e a 1976 
Parijs 
St Radboud-
ziekenhuis 
1981 
Aantal 
patiënten 
131 
102 
82 
138 
120 
104 
64 
65 
74 
61 
154 
45 
67 
Alcohol 
cirrhose 
% 
61 
45 
55 
±90 
• 
73 
± 9 0 
10 
13 
65 
24 
75-100 
± 1 0 0 
42 
Acute 
operatie 
% 
34 
25 
0 
«all 
comers» 
0 
100 
0 
0 
43 
16 
0 
0 
37 
Child 
% 
34A, 37B, 
29C 
34A, 32B, 
36C 
37A, 37B, 
26C 
90AB, 9C 
(*) 
100AB 
(*) 
85AB,15C 
(*) 
100A 
5 8 A , 2 8 B , 
14C 
51A, 42B, 
7C 
11 A, 38B, 
51C 
95A- AB 
5C 
(*) 
100AB 
33A, 52B, 
15C 
Selectie 
gering 
gering 
beperkt 
«geen» 
uitge-
sproken 
uitsluitend 
acute 
shunts 
uitge-
sproken 
beperkt 
gering 
onduidelijk 
uitge-
sproken 
uitge-
sproken 
gering 
(19 van de 
86 geen 
shunt) 
Westduitse senes te summier pre-operatief profiel Gegevens uit Canada en Australie zeer 
beperkt Gegevens uit Japan lijken uiterst selectief (geen alcoholcirrhose geen resultaten 
van acute operaties, vaak profylactische ingrepen, zeer zonnige resultaten ongeacht type 
operatie (locaal of coronacavale shunt), geen goede resultaten met de gebruikelijke shunt) 
(') In het artikel wordt geen Child-profiel gebruikt Op grond van beschikbare gegevens 
geschat hoe de groep globaal kan worden ingedeeld 
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Tabel 4.2 Resultaten en lotgevallen bij 86 patiënten met een levercirrhose en 
bloedende slokdarmvarices, behandeld in het St. Radboudziekenhuis 
te Nijmegen (1959-1978), in vergelijking met "samengevatte" gege-
vens uit de literatuur. 
Aantal 
patiënten 
(acuut geshunt) 
Geshunt 67 
Niet geshunt 19 
Acuut geshunt 25 
Elect geshunt 42 
Alcohol- 26(12) 
cirrhose 
Geen alcohol-
cirrhose 41 (13) 
Marges «gemengde» 
retrospectieve series 
1960-1981 
(> 3000 pat ) 
Prospectieve studies 
shunts 183 
controles 195 
Child 
% 
A 33 
В 52 
С 15 
А 11 
В 26 
С 63 
А 12 
В 56 
С 32 
А 45 
В 50 
С 5 
А 27 
В 54 
С 19 
А 37 
В 51 
С 12 
Ziekenhuis-
sterfte 
% 
19 
elect 14 
acuut 28 
0 
14 
80 
68 
28 
14 
19 
20 
elect 5-20 
acuut 27-56 
5-21 
Overleving 
IJ 3j 5j 
% 
75 55 44 
100 100 94 
69 43 27 
20 0 
56 44 39 
81 62 46 
73 45 45 
71 61 43 
1] 5j 
51-80 10-65 
69-85 35-50 
60-85 24-70 
Recidief 
bloedingen 
(Uü vances) 
% 
19(9) 
38(12) 
13(4) 
28 (11) 
14 ( 7) 
4-31 
0-9 
20-76 
Encefalopafhie 
pre- en post-
opeiatiei 
pie post 
(ernstig) 
% 
54 67 (3) 
58 71 (6) 
51 59 (0) 
5-48 
17-45 
5-44 
4.3 Resultaten van de shuntoperaties 
Tabel 4.2 geeft de belangrijkste uitkomsten van ons onderzoek samen 
met de risicofactoren kort samengevat weer op dezelfde wijze als in 
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Hoofdstuk 2 gedaan is met de literatuurgegevens De ziekenhuissterne in 
de cirrhosegroep bedroeg 19% en verschilde daarmee significant van de 
geheel afwezige sterfte m de met-cirrhose groep, waarmee de ervaring van 
de meeste andere onderzoekers op dit punt geheel bevestigd wordt In de 
electief geopereerde groep bedroeg de sterfte 14% en m de acuut 
behandelde groep 28 %, weliswaar een duidelijk verschil maar bij toetsing 
met significant en daarmee m tegenspraak met de meeste literatuuruitkom-
sten 
Hierbij moet nog worden aangetekend dat het pre-operatief profiel van 
de acuut geshunte patiënten met opvallend gunstig afsteekt bij dat ge-
schetst m de literatuur Onze ervaringen stemmen wel overeen met die van 
Arnman e a (1974) ZIJ vonden eveneens een verschil, 19 versus 27%, dat 
echter evenmin significant was In ieder geval kan op grond van de 
ziekenhuissterfte bij onze patiënten de zgn «all comers withm 24 hours» 
aanpak van Orloff с s met een sterfte van 49 % zonder meer worden 
afgewezen Dit temeer gezien het gunstige pre-operatieve profiel in zijn 
serie vergeleken met dat m onze acute groep 
Ondanks een op verschillende punten iets ongunstiger profiel van de 
alcoholcirrhosegroep, ZIJ het dat de Child-indelmg pre-operatief met sig­
nificant verschilde, is de sterfte in deze groep dezelfde als bij de met 
alcoholcirrhotici 
De belangrijkste risicofactor wat de ziekenhuissterfte betreft is de 
pre-operatieve Child classificatie Dit is in overeenstemming met de 
literatuur (Wantz e a 1961, Resmcoff e a 1968, Turcotte e a 1969, 
Foster e a 1971, Campbell e a 1973, Arnman e a 1976, Bergan e a 
1977, Eckhauser e a 1980b, Sarfeh e a 1980) De sterfte m groep A is 
nihil, m groep В 14 % en m groep С 80 % In feite lijkt groep С zich daarmee 
voor operatie te diskwalificeren Binnen de Child indeling blijkt t a ν de 
sterfte de factor encefalopathie en de bilirubmespiegel discriminerend Met 
hun «predictor scale» vonden Malt e a (1976,1979) dat de combinatie 
bilirubmespiegel, ascites en urgentie van de operatie het meest beslissend 
was Jammergenoeg vergeleken ZIJ in hun discriminantanalyse de ver­
schillende «predictor scales» met stelselmatig met de uitkomsten van de 
meer bekende Child-indelmg En passant lijkt het zinvol op te merken dat 
de door ons vastgestelde sterfte nauwelijks afwijkt van die gevonden bij 
acute sclerotherapie door Terblanche e m (1980) terwijl het pre-operatief 
profiel m beide groepen redelijk vergelijkbaar is 
Van de 13 patiënten die na de shuntoperatie in het ziekenhuis overleden 
gebeurde dat bij 10 van hen onder het beeld ^an een terminale levermsuffi-
cientie Acht van deze patiënten waren afkomstig uit Child-groep С en 
hadden dus pre-operatief al een sterk verminderde leverreserve Twee 
andere (B) patiënten overleden aan wel met de operatie maar met met het 
leverlijden gerelateerde complicaties Het al of met aanwezig zijn van 
bijkomende risicofactoren bleek voor de sterfte met van doorslaggevend 
belang 
De sterfte m de met-geshunte groep was opvallend hoog, 68% Beziet 
men dit tegen de achtergrond van de sterfte van wel geopereerde С 
patiënten (80%) en bedenkt men dat tweederde van deze met-geope-
254 
reerde patiënten tot de С categorie behoorden dan is deze sterfte te 
accepteren en het niet opereren ook achteraf te rechtvaardigen. 
De overleving na operatie is aan de hand van de zgn. life table of 
actuariële methode berekend voor alle patiënten. Deze methode heeft het 
voordeel dat daarin ook de gegevens verwerkt kunnen worden van pa-
tiënten met een nog betrekkelijk korte follow-up na operatie. Overigens is 
de sluitingsdatum voor de overlevingsanalyse een andere dan voor de rest 
van het onderzoek nl. medio 1980 i.p.v. 1978 waarmee de werkelijk 
geobserveerde overlevingsduur ook voor de laatst geopereerde patiënt 
tenminste twee jaar bedraagt. De belangrijkste gegevens voor wat betreft 
de overleving zijn te vinden in fig. 3.2 t/m 3.16. 
Binnen de groep van variabelen die de overleving het meest beïnvloeden 
blijkt de Child-indeling opnieuw het meest belangrijk. Toevoeging van 
andere variabelen die daarin niet opgenomen zijn verbetert de voorspel-
lingskansen niet. Aan de hand van de stapsgewijze regressietechniek is 
bekeken of binnen de Child-indeling niet één of twee factoren aanwezig 
zijn die zo beslissend zijn dat men zich de moeite van het opstellen van een 
complete Child-indeling kan besparen. Hoewel dan inderdaad naar voren 
komt dat er binnen de Child-factoren een duidelijke rangorde bestaat wordt 
tevens duidelijk dat geen van deze afzonderlijk of in combinatie opwegen 
tegen de Child-indeling als geheel. Campbell e.a. (1973) die een soortge-
lijke analyse hebben uitgevoerd komen tot een identieke conclusie. Ook uit 
de onderzoekingen van Turcotte e.a. (1969), Ravelo e.a. (1977), Kanel e.a. 
(1977) en Eckhauser e.a. (1980) komt het belang van de Child indeling 
voor de overleving goed naar voren. Andere onderzoekers zoals Voorhees 
e.a. (1974b), Malt e.m. (1976, 1979), Simert e.a. (1978) en Orloff e.m. 
(1980b) wijzen op de betekenis van andere vaak afzonderlijke factoren. In 
geen van deze publicaties blijkt echter expliciet dat de betreffende va-
riabele(n) met de Child-indeling zelf vergeleken is (zijn). 
Voor wat betreft de resultaten van dit onderzoek bleek binnen de 
Child-indeling encefalopathie de meest belangrijke discriminant. 
De meest discriminerende bilirubinewaarde kon berekend worden op 30 
μπιοΙ/Ι. Een bezwaar tegen de variabele encefalopathie in vergelijking met 
b.v. het bilirubine- of albuminegehalte is wel dat de definiëring daarvan 
subjectief is en per onderzoeker uiteen lopen kan. Niettemin sluiten de 
resultaten op grond van onze discrimantanalyse beter aan bij het grote 
belang dat de meeste publicaties aan de Child-indeling hechten. Vergelijkt 
men de verschillende discriminanten in een groot aantal series dan valt op 
dat ook het serum albuminegehalte door vrijwel alle onderzoekers als een 
beslissende factor naar voren wordt gebracht. 
Uit dit onderzoek komt verder naar voren dat de ernst van de bloeding, 
uitgedrukt in de bloedingsscore, niet van significante betekenis voor de 
overleving is. De beide curven wijken op ieder tijdstip post-operatief vrijwel 
niet van elkaar. 
Eckhauser e.a. (1980) benadrukken naast de Child-indeling ook het 
belang van het al of niet aanwezig zijn van Mallory bodies in het leverbiopt. 
Een factor die naar hun mening onafhankelijk van de Child-indeling mede 
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beslissend is voor de overleving. Zij sluiten daarmee aan bij de opvatting 
van Mikkelsen e.a. (1974) die stellen dat het al of niet aanwezig zijn van 
alcoholhepatitis de indicatie tot de operatie mede moet bepalen. De 
belangrijke rol die de SGOT (al of niet meer dan ±5x verhoogd) bij de door 
Orloff e.a. (1980) onderscheiden discriminanten speelt is hiermee wellicht 
in overeenstemming. In dit verband is het ontbreken van histologische 
parameters in dit onderzoek een gemis. Indien deze factor inderdaad van 
betekenis zou zijn en duidelijk is gelieerd aan een al of niet verhoogde 
SGOT-waarde, dan verdient het wellicht aanbeveling om de Child-indeling 
met deze variabele te «verzwaren». 
Opmerkelijk in de hele reeks van publicaties is dat in de studie van 
Amman e.a. (1976) geen discriminanten t.a.v. de overleving konden 
worden vastgesteld terwijl daarin toch van een gevarieerde met ons 
materiaal vergelijkbare groep patiënten werd uitgegaan. Dit in tegenstelling 
met de laatste prospectieve studie van Reynolds e.m. (1981), waarin 
uitsluitend A patiënten zijn bestudeerd. Het niet kunnen vaststellen van 
significant verschillende pre-operatieve risicofactoren laat zich dan raden! 
Jammer genoeg gaan Arnman e.a. (1976) niet diep in op hun negatieve 
met de literatuur contrasterende vaststelling. Voor wat betreft de toekomst, 
gelet op het veranderend pre-operatief profiel, is tenslotte van belang te 
melden dat de overleving voor de alcohol- en niet-alcoholcirrhosegroep in 
dit onderzoek evenals in vele andere niet verschillend is. 
Uitgezonderd de prospectieve studies geven bijna alle publicaties de 
resultaten van shuntoperaties met betrekking tot het recidiefbloedingsper-
centage zeer stiefmoederlijk weer. Afgezien van de overall percentages 
waarvan de betekenis vaak onduidelijk blijft (geen precisering van de 
diagnostiek, geen exacte vermelding van de observatieduur, geen vermel-
ding van correcties bij de berekening) biedt de literatuur dan ook weinig 
maatstaven voor een goede vergelijking met de gegevens van dit onder-
zoek. Zo is het op grond van literatuurgegevens niet vast te stellen of ook 
anderen de rol van de Child-indeling in dit opzicht hebben waargenomen. 
In groep A volgens Child deed zich in dit onderzoek binnen een jaar na 
operatie geen recidief varicesbloeding voor, in groep В was dit bij 17 % het 
geval. Wat betreft het gegeven dat de meeste recidiefbloedingen zich in de 
eerste drie maanden na operatie voordeden en dat de shunt geen garantie 
biedt tegen het optreden van niet-varicesbloedingen, hiervoor is wel volop 
steun te vinden in de literatuur. 
Ten aanzien van het belang van het type operatie zijn de meningen 
verdeeld. In dit onderzoek speelde het geen rol, maar de discussie speelt 
zich thans vnl. af rond de interpositieshunt. Opmerkelijk is tenslotte dat de 
bereikte drukdaling in cm H2O voor het al of niet recidiveren van de 
bloeding niet ter zake deed wanneer de portadruk na operatie maar onder 
de 15 cm H2O gezakt was. 
Wat betreft de toestand postoperatief vormde het al of niet optreden van 
encefalopathie het meest belangrijke fenomeen. In vergelijking met de 
literatuur zijn de percentages hoger maar dat is ook reeds met het 
256 
pre-operatieve percentage het geval en hangt vermoedelijk mede samen 
met de wijze van definiëren. Hoewel het verschil tussen pre-operatieve en 
post-operatieve encefalopathie op grond van de overall percentages niet 
significant is blijkt bij nadere analyse van de groep patiënten zonder 
encefalopathie pre-operatief dat er na de operatie van een duidelijke 
toename sprake is (Fig. 3.18b). 
Een van de tekortkomingen van dit onderzoek is het ontbreken van 
voldoende informatie omtrent het al of niet doorgaand alcoholgebruik. Dit is 
overigens een probleem dat ook de prospectief opgezette studies niet 
hebben kunnen oplossen. Wat pleit voor de rol van alcohol is het aanvan-
kelijk (1j postoperatief) aanzienlijke verschil in encefalopathie in de al-
cohol- en niet-alcoholgroep (resp. 81 en 59%). Na twee en drie jaar 
hebben deze percentages elkaar echter benaderd tot uiteindelijk 67%. 
Ook het ontbreken van parallel verricht biochemisch en psychometrisch 
onderzoek maakt het moeilijker de betekenis van het encefalopathieper-
centage goed te interpreteren. Dit is dan ook de reden waarom in 
aansluiting aan dit onderzoek door collega M. Meuwese-Arends momen-
teel een prospectieve longitudinale studie naar dit aspect wordt verricht. 
De hier vermelde percentages encefalopathie wijken niet erg sterk af van 
die bij de geopereerde en de controle patiënten in de prospectieve studies. 
Op grond hiervan stellen Malt e.a. (1976) mogelijk terecht, dat iedere serie 
waarin het postoperatief encefalopathiepercentage lager ligt dan dit niveau 
(35-44 %) moet worden gewantrouwd. 
In overeenstemming met de doorgaans geringe ernst van de encefalo-
pathie (Tabel 3.69)- waarbij men zich moet realiseren dat de groep al kort 
na de operatie «gezuiverd» is van С patiënten met hun hoge sterfte - zijn de 
betrekkelijk gunstige uitkomsten t.a.v. de validiteit na operatie (Tabel 3.76). 
Opgemerkt moet wel worden dat het percentage ernstige encefalopathie bij 
electro-encefalografische registratie hoger was, 22 % i.p.v. 3 %. Maar dit is 
ook een gevolg van selectie, daar bij lang niet alle patiënten postoperatief 
een EEG verricht werd. 
Geheel in overeenstemming met de literatuur blijkt ook in dit onderzoek 
dat het pre-operatief bestaan van encefalopathie een doorslaggevende 
risicofactor is voor encefalopathie postoperatief. (Panke e.a. 1968 ; Houri-
gane.a. 1971 ; Foster e.a. 1971 ; Arnman e.a. 1976; Malt e.a. 1976,1979). 
Publicaties waarin encefalopathie postoperatief verdwijnt of vermindert 
moet men wantrouwen. Bij alle patiënten met encefalopathie pre-operatief 
was binnen twee jaar na operatie in dit onderzoek wederom encefalopathie 
aanwezig. In hoeverre behandeling, vaak al preventief ingesteld en be-
staande uit leef- en dieetregels in combinatie met toediening van lactulose, 
mede de omvang en de ernst van de encefalopathie hebben bepaald is 
achteraf niet meer te zeggen. 
Discriminantanalyse binnen de groep patiënten zonder encefalopathie 
vóór operatie gaf aan, naast het gegeven dat bij 64% van deze patiënten 
binnen twee jaar encefalopathie ontstond, dat de enige significante voor-
spellende factor in dit verband het trombotestpercentage was. Boven de 
20 % volgde in 25 % encefalopathie, onder dit percentage in 86 %. Verder 
bleek dat de gemiddelde leeftijd van patiënten met encefalopathie signifi-
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cant hoger was dan van patiënten zonder dit verschijnsel, iets waarvan ook 
in de literatuur frequent melding wordt gemaakt (Panke e.a. 1968 ; Houri-
gan e.a. 1971 ; Foster e.a. 1971 ; Arnman e.a. 1976). Een gemis in dit 
onderzoek is achteraf dat geen aandacht is besteed aan een eventuele 
samenhang tussen recidiefbloedingen en encefalopathie. Voor wat betreft 
het postoperatief vóórkomen van icterus doet zich een soortgelijke situatie 
voor als met het verschijnsel encefalopathie. Op het eerste gezicht weinig 
verandering maar bij nadere analyse (Fig. 3.17) toch een verslechtering. 
Opvallend verschillend pre- en postoperatief is het vóórkomen van 
ascites, hetgeen o.i.v. de shunt significant verminderd blijkt te zijn. Niette-
min voorkomt dit niet dat het Childprofiel na operatie op den duur toch een 
verslechtering liet zien. De rol van de shunt daarin naast de te verwachten 
spontane teruggang op grond van het natuurlijke beloop van het lever-
lijden, is niet vast te stellen. Daarvoor zou een prospectieve vergelijkende 
studie noodzakelijk zijn. 
De belangrijkste resultaten overziend steken de uitkomsten in dit onder-
zoek, mede gelet op het pre-operatief profiel, zeker niet ongunstig af t.o.v. 
verzamelde gegevens uit een reeks retro- en prospectieve studies in de 
literatuur (Tabel 4.2). Uitgezonderd voor groep C, waarvan de reserves 
voor iedere ingreep van enige omvang te beperkt zijn, heeft de shunt een 
acceptabele mortaliteit, garandeert ze al naar gelang de Child-indeling een 
redelijke overlevingskans en worden recidief varicesbloedingen bij 9 van 
de 10 patiënten voorkomen hetgeen zonder twijfel als een belangrijke 
bijdrage tot de «quality of life» kan worden gezien. Het belangrijkste 
probleem is de toename van encefalopathie hoewel de ernst daarvan 
beperkt bleef, wat o.a. blijkt uit het feit, dat zelfs sprake was van een lichte 
verbetering in de validiteit na de operatie. Niettemin lijkt het juist, op grond 
van het hoge encefalopathiepercentage in deze serie en op grond van 
gegevens in de literatuur, om in de toekomst bij patiënten bij wie dat 
mogelijk is (50 à 60 % van de patiënten in dit onderzoek) primair aan een 
selectieve shunt boven een totale shunt de voorkeur te geven. Enig 
wantrouwen t.a.v. deze ingreep voor wat betreft de resultaten op langere 
termijn, gezien de aangetoonde geleidelijke spontane transformatie van 
selectieve naar totale shunt, blijft echter gerechtvaardigd. 
Naar ons inzicht zijn met de uitkomsten van deze studie, die mogelijk 
was dankzij de consciëntieuze registratie van talloze patiëntengegevens, 
in ieder geval voor ons land een aantal basisgegevens aangedragen 
waaraan andere onderzoekingen kunnen refereren. Wat het verdere on-
derzoek betreft is al gewezen op het in gang zijnde onderzoek naar 
omvang en betekenis van de factor encefalopathie bij cirrhosepatiënten. 
Gelet ook op het waarschijnlijk veranderend profiel van de nederlandse 
patiënt met varicesbloedingen zou een prospectief liefst landelijk onder-
zoek gedurend b.v. een tot drie jaar naar de oorzaak van portale hyper-
tensie van duidelijke betekenis zijn. 
Voor С patiënten rest op dit moment o.i. slechts fiberendoscopische 
sclerosering, eventueel transhepatische embolisatie. Ook de resultaten 
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daarvan zullen bepaald worden door de leverreserves. Grotere ingrepen bij 
deze patiënten lijken terwille van patiënt, arts en gemeenschap niet 
aanbevelingswaardig. Overigens biedt de verdere ontwikkeling van her-
haalde fiberendoscopische sclerosering ook bij andere categorieën pa-
tiënten misschien mogelijkheden. Op dit moment bevinden de meeste 
resultaten die hierover beschreven zijn zich echter nog op het niveau waar 
twintig jaar geleden de shunt zich bevond. Waarmee niet gezegd wil 
worden dat deze ontwikkeling nog weer twintig jaar moet duren. In dit 
opzicht kan een zekere kennis van de geschiedenis wellicht bevorderen 
dat toekomstperspectieven sneller verwezenlijkt worden. Tenslotte toont 
Diagram 4.2 een schema, waarin duidelijk wordt gemaakt hoe o.i. de 
behandeling van een patiënt met bloedende varices thans zou kunnen 
geschieden. 
Diagram 4.2 Voorstel behandelingsschema bij patiënten met een 
bloeding uit slokdarmvarices. 
- Diagnose varicesbloeding verifiëren 
- Basisbehandeling (herstel circulatie, preventie van complicaties) 
- Zonodig Vasopressine continu i.v. en/of ballontamponnade 
Bloeding gaat door Bloeding stopt 
Child beslist Child beslist 
A-B1) С A-B1 С 
- acute shunt - scleroseren - electieve shunt - scleroseren 
- scleroseren - embolisatie totaal of selectief 
(en/of embolisatie) - scleroseren 
- transsectie - transsectie 
1 ) De B-groep neemt een bijzondere positie in. Bij «gunstige» В thans een voorkeur voor een 
shuntoperatie. Bij «ongunstige» В voor een van de andere mogelijkheden. 
4.4 Conclusies 
1. De in dit onderzoek besproken groep patiënten is niet geselecteerd. 
Alle 107 patiënten met slokdarmvarices bloedingen ouder dan 15 jaar, 
die tussen 1959-1978 in dit ziekenhuis werden behandeld, zijn er in 
opgenomen. 
2. Op grond van deze gegevens kan gespeculeerd worden over het 
profiel van de groep patiënten met bloedende varices in Nederland. 
Een inzicht in de incidentie van oesophagusvarices bloedingen in 
Nederland is op basis hiervan niet mogelijk. 
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3 Na 1970 steeg het aandeel patiënten met een alcoholcirrhose veel 
sterker dan het aandeel met-alcoholcirrhose-patienten Tweevijfde 
van alle cirrhose-patienten over de gehele periode 1959-1978 had een 
alcoholcirrhose Vanaf 1975 was dit bij de helft van alle nieuwe 
patiënten het geval Gezien het gedeeltelijk verschillende profiel van 
beide groepen zal deze verschuiving het profiel van patiënten met 
oesophagusvances bloedingen op den duur kunnen veranderen 
4 Op grond van aanzienlijke verschillen in samenstelling van de pa-
tiëntengroepen is vergelijking van eigen gegevens met die uit de 
literatuur slechts in beperkte mate mogelijk Herkomst, profiel en 
selectie van de patiënten zijn vaak doorslaggevend voor de resultaten 
5 Eenvijfde van het totale aantal patiënten met varicesbloedmgen in 
deze studie had geen cirrhose (Diagram 4 1) 
6 Significante verschillen in pre-operatief profiel tussen patiënten met 
een alcoholcirrhose en een met-alcoholcirrose waren een gemiddeld 
hogere leeftijd en een hogere bloedingsscore in de alcoholgroep 
Duidelijke maar met significante verschillen waren er t a ν het voor­
komen van Child С patiënten, icterus, ascites en encefalopathie 
Alcoholcirrhotici moesten vaker acuut worden geshunt (Tabel 3 39) 
7 Vergelijkt men de acuut geshunte met de met-geopereerde groep dan 
vallen een aantal verschillen op (Tabel 3 40) 
- Child С patiënten, ernstige encefalopathie en een lage trombotes-
tuitslag (<20%) kwamen veel vaker voor in de met-geshunte groep 
- In de acuut geshunte groep was de bloedingsscore significant hoger 
8 BIJ bestudering van het pre-operatief profiel valt op het hoge per-
centage encefalopathie (54 %) Meestal kwam dit m lichte mate voor 
uitgezonderd in de met-geshunte groep 
9 Tussen de electief en de acuut geopereerde groep bestonden pre-
operatief significante verschillen wat betreft het voorkomen van ic-
terus, ascites en encefalopathie Ook de Child-classificatie was in de 
acuut geopereerde groep ongunstiger (Tabel 4 2) 
10 Opmerkelijk en wellicht praktisch bruikbaar is de correlatie tussen de 
peroperatoir gemeten portadruk, de bloedingsscore en de urgentie van 
de operatie Vroegtijdige bekendheid hiermee versnelt wellicht de 
tijdige identificatie van de doorbloeder 
11 Tussen het trombocytengetal en de trombotestuitslag enerzijds en de 
bloedingsscore anderzijds bestond geen significant verband zodat de 
hémostase bij doorbloeden geen doorslaggevende rol lijkt te spelen 
12 De uitkomsten in deze studie aangaande shuntoperaties hebben 
betrekking op de totale end-to-side of side-to-side shunts 
13 Eenderde van alle cirrhosepatienten is acuut geshunt 
14 Eenvijfde van de cirrhosepatienten werd met geshunt, hetgeen ach-
teraf bezien bij minstens tweederde van deze patiënten zeker gerecht-
vaardigd is geweest (Diagram 4 1) 
15 Op grond van het percentage acuut uitgevoerde operaties komt 
eenderde van de geshunte patiënten met m aanmerking voor een 
selectieve shunt Voegt men daarbij de patiënten met ascites en een 
hepatofugale flow dan zou het percentage patiënten bij wie een 
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selectieve shunt aan te bevelen zou zijn geweest hooguit 50 hebben 
bedragen. 
16. De beschreven ziekenhuissterfte is voor een groep patiënten van wie 
eenderde acuut geshunt moest worden laag. Met name de sterfte in de 
acuut geopereerde groep is in vergelijking met gegevens uit de 
literatuur zeer acceptabel. In tegenstelling tot de meeste literatuurge-
gevens was er geen significant verschil in ziekenhuissterfte tussen de 
electieve en de acuut geshunte groep (Tabel 4.2). 
17. De pre-operatieve Child-indeling was in hoge mate bepalend voor de 
te verwachten ziekenhuissterfte. De sterfte in groep A was nihil, in 
groep В 14% en in groep С 80%. Van de Child-variabelen was de 
encefalopathie pre-operatief de belangrijkste discriminant, gevolgd 
door het serum bilirubinegehalte. 
18. De ziekenhuissterfte voor de alcohol- en de niet-alcoholcirrhose groep 
verschilde niet. 
19. De ziekenhuissterfte onder de patiënten, die geen cirrhose hadden 
was nihil (Diagram 4.1). 
20. De pre-operatieve Child-indeling bleek eveneens bepalend voor de 
overleving. Toevoeging van andere variabelen, ook al waren deze op 
zich van significante betekenis voor de overleving, verbeterde de 
voorspelling niet. Binnen de Child-indeling was de factor pre-opera-
tieve encefalopathie de belangrijkste discriminant. Voor de éénjaars 
overleving verbeterde toevoeging van de bilirubinespiegel (> of <30 
μπιοΙ/Ι) de voorspelling. Voor de driejaars overleving was dit het 
albuminegehalte (> of < 3 0 g/l). Ook in gepubliceerde risicofactor­
analyses komt bij de voorspelling van de overleving geregeld een 
dergelijke differentiatie naar voren. 
21. Bij 9 van de 10 patiënten bood de shunt bescherming tegen recidief 
varicesbloedingen. Het ontstaan van bloedingen door andere oorza-
ken verminderde niet. 
22. Recidiefbloedingen deden zich gewoonlijk voor binnen één jaar na 
operatie, vaak zelfs al binnen één maand. 
23. Het percentage recidiefbloedingen was in Childgroep A het laagst 
(binnen het jaar 0 % voor groep A en 17 % voor groep B). 
24. De toename van encefalopathie na operatie vormt de belangrijkste 
complicatie van de operatie (Fig. 3.18). Bij slechts een gering aantal 
droeg deze echter een serieus karakter. De belangrijkste discriminant 
voor het krijgen van postoperatieve encefalopathie is de pre-opera-
tieve aanwezigheid ervan. In de groep zonder pre-operatieve encefa-
lopathie gaf de trombotest (> of <20%) een aanwijzing voor de kans 
op het ontstaan van encefalopathie postoperatief. 
25. Bij electief geopereerde A-B patiënten zijn de resultaten van de totale 
shunt in dit onderzoek niet ongunstig. Gezien de verhoogde kans op 
encefalopathie moet in de toekomst bij daarvoor geschikte patiënten 
een selectieve shunt worden overwogen. 
26. De shunt biedt een significante bescherming tegen het ontstaan van 
ascites. 
27. De verslechtering van het Child-profiel postoperatief kan zowel een 
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gevolg zijn van het natuurlijke beloop van het leverlijden als van de 
shuntoperatie. 
28. De variabele voedingstoestand speelt binnen de Child-classificatie 
slechts een geringe rol. Vervanging door het resultaat van trombotest 
of protrombinetijd zal het discriminerend vermogen van deze indeling 
zeer waarschijnlijk vergroten. 
T.a.v. de behandeling zijn de belangrijkste conclusies: 
29. Child-C patiënten dienen geen shuntoperatie te ondergaan. De be-
handeling van deze patiënten kan beter bestaan uit endoscopisch 
scleroseren van de varices of eventueel een transhepatische per-
cutané embolisatie van de v. coronaria. 
30. Zonder acute shunt zouden de meeste doorbloeders zijn doodgebloed. 
De heropleving van de varicessclerosering kan misschien de indicatie 
tot acute operatie verminderen. In het geval van een Child A of В 
patiënt die doorbloedt moet niet te lang worden afgewacht. Snelle 
bepaling van de portadruk kan wellicht behulpzaam zijn bij het nemen 
van de beslissing afwachten of handelen. 
31. Of de nieuwere behandelingsmethoden zoals het scleroseren van 
varices en de slokdarmtranssectie met een automatisch hechtappa-
raat de electieve shuntoperaties zullen verdringen daarover valt op dit 
moment nog niets te zeggen. Elke vergelijkende prospectieve studie 
op dit gebied ontbreekt nog. 
32. Van alle behandelingsmethoden is de shunt tot nu toe het meest 
uitvoerig en het meest kritisch geëvalueerd. De andere behandelings-
mogelijkheden staan op het punt van evaluatie nog aan het begin. 
33. Diagram 4.2 vat de aanpak van de behandeling van patiënten met 
bloedende varices samen. 
Hoofdstuk 5 
Samenvatting en summary 
5.1 Samenvatting 
5.1.1 Hoofdstuk 1, de Inleiding, begint met te wijzen op de relatie 
alcoholmisbruik en levercirrhose. In Nederland steeg de mortaliteit als 
gevolg van alcoholcirrhose van 0,4 per 100.000 mannen in 1960 via 3,2 in 
1975 naar 4,7 in 1978. Voor vrouwen waren deze getallen 0,1 resp. 0,8 en 
1,7. Het alcoholgebruik in Nederland steeg tussen 1960 en 1975 ongeveer 
met het viervoudige. De sterfte aan niet-alcoholcirrhose bleef in dezelfde 
periode vrijwel constant met 2,3 per 100.000 zowel voor mannen als 
vrouwen. 
Bij patiënten met een cirrhose ontstaan in 25-70% slokdarmvarices, 
waaruit een à twee van de drie bloeden. De sterfte aan varicesbloedingen 
loopt van land tot land erg uiteen. In amerikaanse series zijn uitkomsten 
tussen 50 en 80% niet ongewoon. In engelse en zweedse series worden 
veel lagere getallen opgegeven, tussen 15 en 30%. Dit komt overeen met 
de situatie in Nederland. Wegens de grote kans op recidiefbloedingen -
ongeveer tweederde van de patiënten krijgt binnen enkele jaren een 
recidiefbloeding - wordt al meer dan een eeuw gezocht naar methoden om 
deze bloedingen te bestrijden en te voorkomen. In 1877 legde de russische 
arts Nicolai Eck bij honden een fistel aan tussen de v. portae en de v. cava 
inf. Daarmee was in feite de shuntchirurgie geboren, die later zo'n grote 
vlucht zou nemen. Over de uitkomst van shuntoperaties gaat dit 
proefschrift. 
De ontwikkeling van de shuntchirurgie wordt geschetst. De introductie 
ervan door Whipple en Blakemore in 1945-1946 bij de mens wordt gevolgd 
door een snelle verspreiding van deze techniek vooral in de Verenigde 
Staten. Aanvankelijk bestond er veel enthousiasme maar in de jaren 60 
werden steeds meer kritische vragen gesteld betreffende deze aanpak. Om 
twijfels weg te nemen worden prospectieve vergelijkende studies opgezet 
om de waarde van de shuntchirurgie beter te kunnen beoordelen. Deze 
studies hebben geen eenduidig antwoord gegeven maar er mede toe 
geleid om naar alternatieve methoden te zoeken. Hiertoe behoort met 
name de zgn. Warren shunt, een splenorenale shunt, die beoogt selectief 
de slokdarmvarices te ontlasten en de portastroom intact te houden om op 
deze wijze de kans op encefalopathie te verminderen, wat de voornaamste 
complicatie van shuntchirurgie is. 
Verschillen in de oorzaken van portale hypertensie en in medische en 
maatschappelijke zorg maken het moeilijk om de vooral uit de Verenigde 
Staten afkomstige gegevens naar de nederlandse situatie door te trekken. 
Het aandeel alcoholcirrhose was en is in Nederland nog aanzienlijk lager 
dan b.v. in de Verenigde Staten en Frankrijk, al neemt het hier duidelijk toe. 
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Er zijn weinig nederlandse studies op dit gebied zodat het van belang leek 
na te gaan wat de resultaten waren van de shuntchirurgie m de neder-
landse situatie gedurende een periode van ongeveer 20 jaar (1959-1978) 
De ervaringen bij de behandeling in het St Radboudziekenhuis m Nijme-
gen van 107 patiënten met bloedende slokdarmvances, van wie 86 werden 
geshunt, werden daarom geanalyseerd De nadruk werd daarbij gelegd op 
het opsporen van risicofactoren, die de uitkomst van de behandeling 
beïnvloeden 
5.1.2 Hoofdstuk 2 is een literatuuroverzicht betreffende portale hyper-
tensie en omvat drie delen 
I Basisgegevens over portale hypertensie 
II De diagnostiek van portale hypertensie 
III De varicesbloedmg 
In het eerste deel wordt met name ingegaan op de bijzondere structuur 
van de levercapillairen, de smusoiden, waar de endotheelcellen niet rusten 
op een basaalmembraan en talrijke fenestraties bezitten, die de uitwis-
seling van stoffen tussen bloedstroom en hepatocyten bevorderen Deze 
fenestraties spelen waarschijnlijk een belangrijke rol bij de druknivellermg 
van het artenele bloed dat via kleine takjes de smusoiden bereikt samen 
met de ν portae-vertakkingen Dank ZIJ de snelle druknivellermg kan ook 
het portabloed de smusoiden binnenstromen (Fig 2 1 - 2 3) 
De gebruikelijke indeling van portale hypertensie in pre-, para- en 
postsmusoidaal wordt gevolgd, waarbij wordt benadrukt dat mengvormen 
waarschijnlijk het meest voorkomen De aandoeningen, die deze verschil­
lende vormen van portale hypertensie veroorzaken worden besproken 
Ook de gevolgen van portale hypertensie worden beschreven zoals o a de 
lymfestuwmg, ascites en vooral de collateraalvormmg waarvan de gevol­
gen eveneens worden samengevat 
De diagnostiek van de portale hypertensie valt uiteen in het basison­
derzoek waaronder het röntgenonderzoek en de endoscopie van de 
slokdarm vallen en de speciele diagnostiek Hieronder vallen met name het 
angiografisch onderzoek, het onderzoek met isotopen en hemodynami-
sche studies Om complicaties van chronisch leverlijden met portale 
hypertensie op te sporen zoals de encefalopathie is electro-encefalografie 
en psychometrisch onderzoek geïndiceerd 
Angiografisch onderzoek heeft de laatste twee decennia belangrijke 
veranderingen ondergaan De splenoportografie werd vervangen door de 
indirecte portografie middels artenografie van a coeliaca en a mesent 
sup De directe percutané transhepatische portografie is in opkomst Het 
hemodynamisch onderzoek heeft voor de praktijk niet gebracht wat men 
ervan had gehoopt Een van de problemen is de geringe overeenkomst 
tussen directe en indirecte metingen van het levermmutenvolume, van de 
portastroom enz vooral in pathologische omstandigheden Het is juist 
onder die omstandigheden, dat de behoefte aan informatie het grootste is 
Van belang lijkt de bepaling van de druk in de ν portae te blijven, hetzij 
direct gemeten (percutaan transhepatisch) hetzij indirect door bepaling van 
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de wigdruk. Literatuurgegevens wijzen op de samenhang tussen v. portae-
druk en het beloop van een varicesbloeding. 
Waarom varices gaan bloeden is vaak onduidelijk. Zowel de hoge druk in 
de varices als locale beschadiging van het slijmvlies spelen daarbij een rol. 
Lang niet elke bloeding bij een patiënt met varices is een varicesbloeding. 
Vanzelfsprekend is het van veel belang de juiste oorzaak vast te stellen. 
Endoscopie is daarvoor van veel meer nut dan röntgenologisch onderzoek 
van slokdarm en maag. 
Op de wijze waarop varicesbloedingen behandeld kunnen worden wordt 
vooral uitvoerig ingegaan. 
De eerste aanpak omvat niet zelden het toedienen van Vasopressine en 
tamponnade van varices met de Sengstaken-Blakemore ballon. De voor-
en nadelen hiervan worden besproken. Weer sterk in opkomst is het 
scleroseren van de varices hetzij met een starre of een fiberôscoop. De 
waarde van deze behandelingsmethode is nog niet uitgekristalliseerd. In 
elk geval is wel duidelijk dat de kans op recidiefbloedingen veel groter blijft 
dan na een shuntoperatie en dat de complicaties van de ingreep ook niet te 
verwaarlozen zijn. Het voordeel is evenwel, dat de ingreep geen ongunstig 
effect heeft op een eventueel reeds bestaande encefalopathie of het 
ontstaan hiervan verhaast. Het oblitereren van de v. coronaria en vv. 
gastricae breves langs percutané transhepatische weg om de 
bloedtoevoer naar de varices zoveel mogelijk te onderbreken heeft niet 
gebracht wat men ervan gehoopt had. In noodsituaties is wellicht nog 
plaats voor deze ingreep. 
De chirurgische behandeling van varicesbloedingen omvat twee bena-
deringen, locale operaties en het aanleggen van een shunt. De resultaten 
van varicesligatie en slokdarmtranssectie, al of niet met behulp van 
ingenieuze apparaten als dat van Vossschulte en de knoop van Boerema, 
worden besproken. De laatste jaren is de transsectie weer meer in de 
belangstelling gekomen door de ontwikkeling van een automatisch hecht-
apparaat (de «EEA staple gun»).Een andere benadering is de devasculari-
satie van de slokdarm en het proximale maaggedeelte, die wordt bereikt 
door het nauwkeurig onderbinden van collateralen tussen maag en slok-
darm. Er bestaan talloze varianten waarbij soms eveneens de a. gastrica 
sin. wordt geligeerd, de milt wordt verwijderd en een transsectie of partiële 
resectie van slokdarm en/of maag plaatsvindt. Transpositie van de milt 
naar de subcutis wordt soms uitgevoerd in de hoop zo het bloed uit het 
portastelsel via huidvenen te kunnen draineren. Vergelijkende pros-
pectieve studies zijn met betrekking tot al deze ingrepen niet verricht 
uitgezonderd het onderzoek van Hobbs e.a. (1980). 
Dit is wel het geval met shuntoperaties. Geen behandeling van 
bloedende slokdarmvarices is zo uitgebreid geëvalueerd als de shuntope-
ratie, vooral nadat na het eerste enthousiasme de behoefte ontstond om 
meer precies te weten in hoeverre deze ingreep de overleving, de kans op 
recidiefbloedingen en het ontstaan van encefalopathie beïnvloedde. Het 
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blijkt dat geen ingreep het risico van de recidiefbloedmg zo sterk vermin­
dert als de shuntoperatie In de prospectieve vergelijkende series blijkt 
echter met, dat de overleving significant toeneemt al is er wel m drie van de 
vier studies een duidelijke trend in die richting Het staat wel vast, dat de 
ingreep de kans op het ontstaan of verergeren van encefalopathie ver­
groot Om dit laatste zoveel mogelijk tegen te gaan is de zgn selectieve, 
distale splenorenale shunt door Warren с s geïntroduceerd De beschik-
bare gegevens wijzen er inderdaad op dat na het uitvoeren van deze 
operatie minder encefalopathie voorkomt al moet worden opgemerkt, dat 
om een aantal redenen de patiënten bij wie een Warren shunt werd 
aangelegd, een selectie vormden van het totale bestand aan patiënten met 
bloedende varices De opgave waarvoor de behandelende arts van pa-
tienten met bloedende varices thans staat is de juiste selectie van de 
patiënten voor de verschillende behandelingsmogelijkheden Die selectie 
kan alleen plaats vinden op grond van een analyse van risicofactoren 
5.1.3 In Hoofdstuk 3 worden de resultaten van het eigen onderzoek 
beschreven Het betreft de lotgevallen van 107 patiënten opgenomen van 
1959 tot 1978 in het St Radboudziekenhuis te Nijmegen wegens recidive-
rende bloedingen uit oesophagusvances Doel van het onderzoek was het 
verkrijgen van meer inzicht in de uitkomsten van de - m hoofdzaak 
portocavale - shuntoperaties die bij 86 van de 107 patiënten waren 
uitgevoerd Daarbij ging het er vooral om de risicofactoren die het beloop 
na operatie bepaalden zo goed mogelijk op te sporen De gegevens waren 
in de loop der jaren systematisch verzameld waardoor het mogelijk was om 
de belangrijkste daarvan in een speicaal hiervoor ontworden codeboek (in 
samenwerking met de Mathematisch Statistische Adviesafdelmg opge-
steld) vast te leggen Op deze wijze was het mogelijk de gegevens 
statistisch te analyseren De beschreven groep patiënten lijkt represen-
tatief voor het bestand van patiënten met oesophagusvances bloedingen in 
andere centra m Nederland m dezelfde periode 
De opbouw van deze serie in patiënten met en zonder cirrhose, in 
alcohol en met-alcohol cirrhose en het aantal patiënten dat werd geshunt 
worden getoond in Diagram 4 1 Hierin staan eveneens gegevens over de 
Child-indelmg, het al of met acute karakter van de operatie, de ziekenhuis-
sterfte en de overleving na een jaar 
BIJ 62 patiënten werd een portocavale shunt aangelegd - 54 maal 
end-to-side en 8 maal side-to-side - , bij 14 een splenorenale shunt en bij 
10 een mesocavale shunt, 7 maal van het type Marion en 3 maal een 
H-shunt 
De verhouding alcohol- met-alcoholcirrhose patiënten bedroeg in de 
periode 1959-1970 1 op 2 en tussen 1970 en 1978 1 op 1,2 Na 1975 werd 
de verhouding zelfs 1 op 1 De snelle toeneming van de alcoholcirrhose 
weerspiegelt het maatschappelijk verschijnsel van het toenemend al-
coholmisbruik 
Bijna de helft van alle patiënten was ouder dan vijftig jaar Patienten met 
verschijnselen van encefalopathie bleken significant ouder dan de overige 
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Patienten in Child groep A waren significant jonger dan die uit groep В en 
С Niet-geshunte cirrhosepatienten hadden de hoogste gemiddelde leef­
tijd, significant verschillend met die in de electieve groep, echter met met 
die m de acuut geopereerde groep 
Het pre-operatief profiel in de verschillende groepen wordt beschreven 
aan de hand van de variabelen icterus en serum bilirubmegehalte, ascites 
en serum albummegehalte, encefalopathie, Child indeling, trombotest en 
ernst van de bloeding op grond van de klinische indruk (wel of geen shock), 
het aantal bloedtransfusies en het effect van conservatieve behandeling, 
de laatstgenoemde variabelen gecombineerd in een bloedmgsscore Ook 
is gelet op operatierisico's die geen verband hielden met het leverlijden en 
de validiteit voor operatie De tabellen 3 39 en 3 40 tonen de belangrijkste 
uitkomsten van al deze variabelen m de verschillende groepen 
Van de geshunte patiënten met een alcoholcirrhose behoorde 81 % tot 
Child groep A en В Van de met-alcoholcirrhose patiënten was dit 88 %Van 
alle electief geopereerde patiënten behoorde 5% tot Child-groep С en 
resp 45 en 50 % tot groep A en В In de acuut-geshunte groep en de met 
geopereerde groep was het percentage С patiënten 32% resp 63% 
Acuut opereren ging dus samen met een ongunstiger pre-operatief profiel 
De bloedingsscore in de alcoholcirrhosegroep was significant hoger dan 
in de met-alcoholcirrhosegroep Zoals was te verwachten scoorden de 
acuut geopereerde patiënten voor wat betreft de bloedingsscore significant 
het hoogst Uit de peroperatoir verrichte drukmetmgen blijkt dat de por-
tadruk in deze groep significant hoger was dan in de electieve groep (gem 
40 cm H20 resp 33 cm H20) Op grond van een pre-operatief uitgevoerde 
wigdrukmetmg of transhepatische portadrukmeting had achteraf gezien 
wellicht in een vroeger stadium het onderscheid gemaakt kunnen worden 
tussen een patient die door zal bloeden en een patient bij wie de bloeding 
hoogstwaarschijnlijk stoppen zal BIJ de timing van een acute operatie- in 
de praktijk een met eenvoudig probleem, waarbij soms te lang gewacht 
wordt - zou dit van grote betekenis kunnen zijn Er bestaat ook een 
verband tussen een hogere bloedingsscore en Child-categorie С Deze 
samenhang is overigens met statistisch significant 
Van de electief geopereerde patiënten had geen een trombotest kleiner 
dan 20% Van de acuut geopereerde groep was dit bij 16% het geval en 
van de met geshunte patiënten bij 53 % Deze verschillen zijn significant 
Meer dan de helft (52 %) van de patiënten met een cirrhose was op grond 
van het leverlijden al voor de operatie met meer in staat de normale 
dagtaak te verrichten In de alcoholgroep bedroeg dit percentage 69 % en 
in de met-alcoholgroep 42 % 
De reden waarom m het ene geval wel en in het andere geval niet tot 
operatie werd overgegaan blijkt het gevolg te zijn geweest van duidelijke 
verschillen m risicoprofiel De kans op overleving m de niet-geshunte groep 
zou ook met een shuntoperatie zeer gering geweest zijn In vergelijking met 
de acuut geshunte groep bestond er een significant verschil wat betreft het 
aandeel Child С patiënten met resp 32 en 63% Ook het percentage 
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ernstige encefalopathie in beide groepen liep significant uiteen met resp. 
20 en 42% evenals het percentage trombotest kleiner dan 20% (16 en 
53%). De bloedingsscore daarentegen was significant hoger in de acuut 
geshunte groep. 
De uitkomsten in de postoperatieve periode worden vervolgens bespro-
ken in samenhang met de pre-operatieve variabelen. 
De ziekenhuissterne in de cirrhosegroep bedroeg 19 %. In de niet-cirr-
hosegroep was deze nihil. Voor de electief geopereerde groep bedroeg de 
sterfte 14% en na correctie voor sterfte-oorzaken andere dan het lever-
lijden was dit percentage 12%. In de acuut geopereerde groep was de 
sterfte 28% (gecorrigeerd 24%). Het verschil in ziekenhuissterfte tussen 
electief en acuut geopereerde patiënten bleek niet significant. Wel signifi-
cant zijn de verschillen in de drie Child-groepen. De sterfte in groep A was 
nihil, in groep В 14% en in groep С 80%. Tegen de achtergrond van het 
laatste percentage is de sterfte in de niet-geopereerde groep van 68% 
tijdens de laatst bestudeerde varicesbloeding niet zo verbazingwekkend. 
Van de patiënten in deze groep behoorde 63% tot groep C. Van de 
Child-variabelen waren met name encefalopathie en icterus het meest 
bepalend voor de sterfte. Ook op grond van deze factoren afzonderlijk 
ontstonden significante verschillen in ziekenhuissterfte. Het al of niet 
alcoholkarakter van de cirrhose en de ernst van de bloeding waren niet van 
significante betekenis. Ook de leeftijd bleek in dit opzicht niet doorslag-
gevend. 
Van de 13 patiënten in de cirrhosegroep die postoperatief overleden, 
gebeurde dit bij 10 van hen onder het beeld van een terminale leverinsuffi-
ciëntie. Acht van deze 10 patiënten behoorden pre-operatief tot de Child С 
klasse. Bij slechts één patiënt trad een heftige bloeding op die tot de dood 
leidde. Bij obductie was er een open shunt en een spuiter in een ulcus 
duodeni. 
De overleving na operatie is berekend aan de hand van de zgn. life-table 
methode en grafisch weergegeven in overlevingscurven (Fig. 3.2 t/m 3.16) 
waarin de overleving per variabele is geschetst. Voor de geshunte cirr-
hosegroep als geheel bedragen de 1,3 en 5 jaars percentages resp. 75, 55 
en 44 %. Binnen de groep van variabelen die de overleving het sterkst 
beïnvloeden blijkt de Child indeling het meest bepalend. Na drie jaar zijn 
alle A patiënten nog in leven. Van de Child В groep leeft nog 43 % en alle 
Child С patiënten zijn overleden. Voor de factoren binnen de Child-indeling 
als ook voor variabelen daarbuiten is met een stapsgewijze regressietech-
niek nagegaan welke factor binnen de Child indeling de belangrijkste was 
ten aanzien van de overleving en of een variabele, die niet in deze indeling 
opgenomen is, onafhankelijk daarvan van invloed op de overleving is. Dat 
laatste bleek niet het geval. Binnen de Child-indeling is de factor encefalo-
pathie de sterkste discriminant. In het geval van de éénjaars overleving kan 
slechts de toevoeging van het serum bilirubinegehalte (kleiner of groter 
dan 30 μΓηοΙ/Ι) de kansberekening nog verbeteren. Bij de prognose van de 
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driejaarsoverleving speelt het serum albuminegehalte (groter of kleiner dan 
35 g/l) deze rol. 
Het verschil in overleving tussen de alcohol- en niet-alcoholcirrhose 
patiënten bleek niet significant. Het aanvankelijke verschil tussen de acute 
en de electieve groep bleek uitsluitend gebaseerd te zijn op het onder-
scheid in ziekenhuissterfte. Een jaar na operatie lopen beide overlevings-
curven vrijwel parallel. 
Ook bij de frequentie van de recidiefbloedingen speelt de Child indeling 
een rol. In de A groep komen geen recidief varicesbloedingen binnen één 
jaar na operatie voor. In deze periode kwamen bloedingen uitsluitend voor 
in groep В (17 %). Van de twee nog in leven zijnde С patiënten kreeg er één 
postoperatief een varicesbloeding. Het percentage recidiefbloedingen bin-
nen één jaar bedroeg voor alle cirrhosepatiënten 19%. De helft daarvan 
betrof een recidief varicesbloeding. Drie jaar na operatie is het percentage 
weliswaar gestegen tot 33 %, maar het percentage recidief varicesbloedin-
gen is met 12% niet significant toegenomen. Binnen de alcohol- en 
niet-alcoholgroep verschilt het percentage recidief varicesbloedingen met 
resp. 11 en 7 % evenmin significant, zoals ook het geval is tussen de acute 
en de electief geshunte patiënten. Het totaal aantal recidiefbloedingen, 
waaronder dus ook niet-varicesbloedingen, is in de alcohol- en in de acuut 
geopereerde groep overigens wel duidelijk hoger. Het type shunt en de 
bereikte drukdaling daarbij speelden geen rol, mits na aanleg van de shunt 
de portadruk tot onder 15 cm H20 was gedaald. De meeste recidief 
varicesbloedingen deden zich binnen drie maanden na operatie voor. 
Binnen de acuut geopereerde groep zelfs in de eerste maand na operatie. 
Voor wat betreft de toestand postoperatief was het al of niet aanwezig 
zijn van encefalopathie het belangrijkste probleem. Het verschil in encefa-
lopathie pre- en postoperatief met resp. 54 en 67% is weliswaar niet 
significant maar laat een toename zien, die het meest uitgesproken is in de 
alcoholgroep (58 % vóór operatie en 81 % binnen het jaar nadien, voor de 
niet-alcoholgroep resp. 5 en 59%). Drie jaar na operatie zijn de percenta-
ges encefalopathie overigens in beide groepen 67 %. Het aantal patiënten 
bij wie deze periode volledig kon worden vervolgd is dan echter sterk 
gereduceerd. Van groot belang is op te merken dat het hier in bijna alle 
gevallen om een geringe tot matige - doorgaans goed te behandelen -
vorm van encefalopathie ging. Bij slechts 3 % van de patiënten die na 3 
maanden nog in leven waren betrof het een klinisch ernstige vorm. Doordat 
hierin de encefalopathie bij postoperatief overleden patiënten niet betrok-
ken is - 10 van de 13 overleden onder het beeld van terminale leverinsuffi-
ciëntie - is dit percentage wel geflatteerd. 
De belangrijkste discriminant voor het ontstaan van encefalopathie na 
operatie was het pre-operatief aanwezig zijn hiervan. In al deze gevallen 
trad binnen twee jaar na operatie weer encefalopathie op, zij het inter-
mitterend. In de groep zonder encefalopathie pre-operatief kwam bij 64% 
van deze patiënten binnen twee jaar na operatie een geringe tot matige 
encefalopathie voor. De meest voorspellende factor in deze subgroep was 
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de trombotest uitkomst. Indien meer dan 20 % dan trad in 25 % encefalo-
pathie op, indien minder in 86%. Andere pre-operatieve risicofactoren 
bleken in dit opzicht niet significant. Opmerkelijk was tenslotte nog dat de 
gemiddelde leeftijd van patiënten zonder encefalopathie na operatie sig-
nificant lager was. Het feit dat de validiteit na operatie geen opvallende 
verslechtering onderging relativeert de betekenis van het hoge percentage 
encefalopathie enigszins en onderstreept de geringe ernst ervan. Een jaar 
na operatie was 50 % van de geopereerde alcoholcirrhose patiënten weer 
in staat de normale dagtaak te vervullen, pre-operatief was dit slechts bij 
31 % het geval. 
Voor wat betreft het voorkomen van ascites is de shunt zeer effectief. In 
alle categorieën patiënten is het vóórkomen van ascites door de shunt 
significant verminderd. 
Vergelijkt men het pre-operatieve Child profiel met dat één en drie jaar 
na operatie dan valt een zekere regressie op. Het ontbreken van een niet 
geopereerde controlegroep maakt het echter onmogelijk om uit te maken of 
het hier om het natuurlijke beloop van de cirrhose gaat dan wel dat de shunt 
hier primair debet aan is. 
5.14 Hoofdstuk 4 bespreekt de resultaten en vergelijkt deze met gege-
vens uit de literatuur. Gewezen wordt op de verschillen zowel tussen 
gepubliceerde series onderling als met de resultaten van dit onderzoek. Dit 
houdt in, dat conclusies op grond van literatuurgegevens niet hoeven te 
gelden voor de nederlandse situatie. 
Een voorstel voor een behandelingsstrategie bij patiënten met 
bloedende varices wordt gepresenteerd (Diagram 4.2). Het is thans nog 
niet duidelijk in hoeverre opnieuw actueel geworden behandelingsme-
thoden als de sclerosering van varices en de slokdarmtranssectie met 
behulp van een automatisch hecht-apparaat een werkelijke verbetering 
betekenen ten opzichte van de shuntchirurgie. 
Belangrijk resultaten en enkele voorstellen worden in een aantal con-
clusies samengevat. 
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5.2 Summary 
5.2.1 Chapter 1, The introduction begins by pointing out the relationship 
between alcohol intake and cirrhosis of the liver In the Netherlands the 
mortality from alcoholic cirrhosis rose from 0 4 per 100 000 men in 1960 to 
3 2 in 1975 and in 1978 was 4 7 per 100 000 The figures for women at the 
same time were respectively 0 1,08 and 1 7 per 100 000 Between 1960 
and 1975 alcohol intake m the Netherlands increased fourfold Deaths from 
other forms of cirrhosis during the same period stayed fairly constant both 
m men and women at 2 3 per 100 000 
25 to 7 0 % of cirrhotic patients have oesophageal varices and ap­
proximately 50% bleed The death rate from bleeding varices varies 
widely from country to country Series from America show a rate varying 
from 50 to 80 % English and Swedish series give very much lower figures, 
from 15 to 3 0 % The latter figures approximate those of the Netherlands 
Approximately 60 % of patients re-bleed within a few years and because of 
this, people have been searching for a long time for effective methods of 
prevention У 1877 the Russian, Nicolai Eck constructed a shunt between 
the vena cav and the portal vein in a dog Here began the history of 
shunt-surgery This thesis considers the results of shunt surgery m 
particular 
The development of shunt surgery is outlined briefly Whipple and 
Blakemore began in 1945-1946 and were followed quickly by many others 
in the USA At first enthusiasm was great but during the 1960's surgeons 
and physicians began to take a more critical look at the problem Prospec­
tive studies were begun m order to find out how worthwhile shunt surgery 
was The studies were inconclusive and directed investigators to look for 
alternatives Shortly after the Warren distal splenorenal shunt was develo­
ped With this form of shunt the portal flow is conserved and Warren and his 
group hoped that encephalopathy, hitherto the largest complication of 
surgery, would be reduced Due to differences in etiology of portal 
hypertension, plus the differing medical and social situations in the USA, 
the conclusions of investigators there do not necessarily apply in the 
Netherlands The number of alcohol induced cirrhotics was and still is much 
lower here than in the USA and France, even though it is obviously 
increasing There have been relatively few studies on the problem in the 
Netherlands however and for this reason it was considered worthwhile to 
analyse the results of shunt surgery over a period of about 20 years 
(1959-1978) In this period 107 patients with bleeding varices were 
admitted to the St Radboud Hospital in Nijmegen 86 of these received 
shunt surgery This group has been studied in particular In investigating 
this group much emphasize has been laid on identifying risk factors that 
influenced the results of treatment 
5.2.2 Chapter 2 is a review of the literature concerning portal hyperten­
sion and consists of three parts 
I The patho-physiologic and histologic basis of portal hypertension 
II Diagnosis of portal hypertension 
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III. Bleeding varices, causes, diagnosis and treatment. 
In the first part attention is given to the characteristic liver capillary-sinu-
soidal system. There is no basal membrane associated with the endothelial 
sinusoidal lining cells. On the contrary there are many cytoplasmic «fenes-
trations», which promote easy exchange of substances between the 
circulation and the hepatocytes This sieve like structure probably also 
plays a role in adapting the hepatic artery pressure to the portal venous 
pressure. 
The classification into pre, para, and post sinusoidal obstruction is 
followed and the fact that combinations are the most common is emphasi-
zed. The etiologies of the various types is discussed and the major effects 
of portal hypertension such as lymphatic obstruction, ascites and venous 
collateral formation are discussed. 
Diagnosis of portal hypertension is divided into basic and special 
techniques. Under the former come basic radiological examinations and 
endoscopy. The special techniques are angiography, isotope and haemo-
dynamic studies. 
In order to assess or identify the chronic effects of portal hypertension 
such as encephalopathy, electro-encephalography and psychological tes-
ting are indicated. 
Important advances in angiography have been made over the last 
20 years. Splenoportography has been widely replaced by indirect porto-
graphy where the venous phases of mesenteric or coeliac artery angiogra-
phy are used. Recently percutaneous transhepatic portography has been 
introduced and is becoming much more widely used. Haemodynamic 
studies have not been so successful as had been hoped. One of the main 
problems is the diversion between indirect and direct measurements of for 
instance total h¿patic blood flow and portal flow etc., especially in patholo-
gical (cirrhotic) conditions. 
Whether directly or indirectly measured, via the hepatic venous wedge 
pressure, the portal venous pressure surely is of clinical importance. The 
literature clearly points toward the level of portal pressure as a determinant 
factor in the course of variceal bleedings. Cessation of bleeding is related 
to lower pressures. 
Why varices bleed is uncertain. High pressure gradients and local 
mucosal damage play a role. Variceal bleeding is not always the cause of a 
bleed in a patient with varices and it speaks for itself that the actual cause 
must be sought. Endoscopy rather than radiology is the primary diagnostic 
examination in this respect. 
Next the methods of treating variceal bleeding are discussed in detail. 
The first methods of treatment usually are infusion of vasopressin and 
compression of the varices using the Sengstaken-Blakemore bafloon. The 
advantages and disadvantages are discussed. More recently (fiber) en : 
doscopic methods of sclerosing the varices have gained much wider 
support. The role of this method of treatment however is as yet not fully 
determined. The chance of another bleed surely remains far higher than 
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after a shunt-operation. Multiple sessions are usually needed and the 
method is not without complications. Even so one advantage seems that it 
does not provoke encephalopathy, or cause a deterioration in a patient who 
already has this. The percutaneous transhepatic obliteration of oesopha-
geal variceal feeding vessels has not lined up to what was initially 
expected, except in the emergency situation in which it may allow to buy 
time. 
Surgical therapy of variceal bleeding can be by local attack on the 
varices themselves or by the construction of a shunt. The results of variceal 
ligation and oesophageal resection, with or without the help of ingenious 
apparatus as the Boerema button, are discussed. 
During the last few years transection has gained popularity again with the 
development of an automatic stitching apparatus, the so-called stapler. 
Another possibility is the devascularization of the oesophagus and fundus 
by ligations of vessels. There are numerous methods including ligation of 
the short-gastric artery, splenectomy and actual resection of the oesopha-
go-gastric junction. Subcutaneous implantation of the spleen in the hope of 
utilising skin and subcutis veins to drain the portal system has also been 
tried. Except for the preliminary study by Hobbs et al (1980) there are no 
other studies comparing the effectiveness of these various methods. 
This is in contrast to shunt operations. No other method of treatment has 
been so thoroughly evaluated. In no other method the reduced risk of 
re-bleeding has been proved so consistently. However in the comparative 
prospective therapeutic studies survival was not significantly prolonged, 
although it did show a trend in that direction. Besides this the more frequent 
development or aggravation of encephalopathy has to be accepted. The 
Warren distal spleno-renal shunt was introduced in order to counteract this 
effect. Information now available shows that the distal spleno-renal shunt 
was effective in decreasing the chances of encephalopathy, but it must be 
pointed out that the patients in most of those studies were a selected group. 
In conclusion the question is at present how to select the best method of 
treatment for the individual patient. This selection must be based on an 
analysis of various risk factors. 
5.2.3 In Chapter 3 the results of our own investigations are analysed. 
The investigation is based on the outcome of treatment of 107 patients with 
bleeding varices admitted to the St. Radboud Hospital, Nijmegen between 
1959 and 1978. The aim of the investigation was to obtain more insight into 
the results and effects of the shunt operations, mainly porto-caval, that 
were performed in 86 of the 107 patients. Risk factors that could affect the 
post operative course were sought. Over the years all patient information 
was systematically collected and in cooperation with the department of 
statistics the most important were coded. It was therefore possible to make 
a statistical analysis. The group of patients analysed appeared to be 
representative of other groups of patients with variceal bleeding in other 
centres in the Netherlands admitted in the same period. 
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Diagram 4.1 shows the division of the group into patients with or without 
cirrhosis, alcoholic and non-alcoholic cirrhosis and the number that 
received a shunt. It also shows the Child classification, whether the shunt 
operation was acute or non acute, the mortality in hospital and that after 1, 
3 and 5 years. 
86 patients received a portocaval shunt, 54 end-to-side and 8 side-to-
side. 14 had a splenorenal shunt and 10 a mesocaval, 7 of the Marion type 
and 3 an H-shunt. 
The ratio of alcoholic to non-alcoholic cirrhosis patients was 1 to 2 in the 
period 1959 to 1970. Between 1970 and 1978 1 to 1,2 and after 1975 1 tot 
1. The increase in the alcoholic cirrhosis group mirrors again the social 
increase in alcohol intake. 
Nearly half of the patients were over 50 years of age. Patients with signs 
of encephalopathy were significantly older than the average. Child group A 
patients were significantly younger then those of groups В and С The 
unshunted patients had the highest average age, significantly different 
from those that were electively operated but not significantly higher than 
those acutely operated upon. 
The pre-operative analysis in the differing groups was based on the 
following variables: jaundice and serum bilirubin levels, ascites and serum 
albumin, encephalopathy, Child classification, thrombotest, degree of 
bleeding based on the presence and degree of clinical shock, the number 
of blood transfusions and the effects of conservative treatment (all together 
combined in a bleeding score). Operative risks unassociated with liver 
disease were also taken into account. Tables 3.39 and 3.40 show the most 
important results of these variables in the differing groups. 
Of the shunted alcoholic cirrhosis patients, 81 % fall into Child groups A 
and B, 8 8 % of the non alcoholic fall into these groups. 5% of electively 
operated patients fell into Child group С and 45 and 50% respectively into 
groups A and B. Of the acutely operated patients 3 2 % were from Child С 
and 63 % of the unoperated patients were from Child С Acute operation 
was thus associated with a less favourable pre-operative profile. The so 
called bleeding score was significantly higher in the alcoholic cirrhosis 
group. As was expected this score was highest in the acutely operated. 
The peroperative portal pressure was also significant les higher in this 
group than in the electively operated, respectively 40 cms H20 and 33 cms 
H20 on average. Retrospectively therefore, it is probably possible to 
predict whether the bleeding will stop or not, by measuring the hepatic 
venous wedge or portal vein pressure. This may be of help in the timing of 
an acute operation, which is often difficult and sometimes postponed too 
long. In none of the electively operated patients was the thrombotest lower 
than 20 %. 16 % of the acutely operated and 53 % of the unoperated had a 
thrombotest lower than 20 %. These differences are significant. More than 
half (52 %) of the cirrhosis patients were unable to lead a normal daily life 
before operation. In the alcoholic group this was so in 69 % and in the non 
alcoholic in 42 %. 
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The decision to operate or not could be justified in retrospect because of 
obvious differences in risk profile The chances of survival in the unshunted 
group, if been operated upon would have been very low In comparison with 
the acutely shunted group there was a significant difference m the percen­
tage of Child С patients and severe encephalopathy On the other hand the 
bleeding score was significantly higher in the acutely operated group 
The post operative course is discussed m relation to pre-operative risk 
factors 
The hospital mortality in the cirrhosis group was 19 % In the non cirrhotic 
group there was no hospital mortality In the electively operated the rate 
was 14% and after correction for deaths unassociated with the liver 
disease 12 % Hospital mortality in the acutely operated was 28 % (correc­
ted 24%) The difference between elective and acute is not statistically 
significant The differences in the three Child groups do appear significant 
In group A there were no deaths, the rate in group В was 14 % and in С 
8 0 % In view of this last figure of 80% mortality in group С patients the 
overall mortality of non-shunted patients, containing 6 3 % of Child С 
patients, is not surprising Encephalopathy and bilirubin were the most 
significant of the Child variables in determining the death rate The 
aetiology of the cirrhosis and the degree of bleeding were not significant 
Also age did not seem to alter the death rate 
10 of the 13 deaths in the cirrhosis group were from terminal liver 
insufficiency 8 of these 10 were pre-operatively in Child group С Only 1 
patient died from bleeding Post-mortem showed an open shunt and 
arterial erosion by a duodenal ulcer 
The post-operative survival is calculated according to the life table 
method and graphically illustrated in the survival curves (figs 3 2 tot 3 16) 
The figures show the survival associated with the different variables The 1, 
3 and 5 year survival in the shunted group as a whole was 75, 55 and 44 % 
respectively From all the variables the Child group category appears the 
strongest factor in determining survival After 3 years all Child group A 
patients were alive 43 % of Child В were alive and all Child С patients had 
died Encephalopathy appears to be the strongest predictor within the Child 
category variables The first year survival rate is also influenced by the 
serum bilirubin level, above or below 30 цтоІ/І being a determining blood 
level At 3 years the serum albumin plays a similar role (higher or lower 
than 35 g/l) 
The difference in survival between alcoholic and non alcoholic groups 
does not appear significant The differences between acutely and electively 
operated groups is m the hospital mortality rate After one year the survical 
curves run parallel 
The Child category also plays a role m the frequency of recurrent 
bleeding No recurrent bleeding occurred in group A within the first year, 
whilst it occurred in 17 % of group В Of the two surviving group С patients 
one bled post operatively The overall rate of rebleeding m the cirrhosis 
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patients was 19 % in the first year Half of these were bleeding varices The 
rate at 3 years was 33% but vanceal bleeding at 12% did not increase 
significantly There was no significant difference in the rate of recurrent 
bleeding between alcoholic and non alcoholic groups and between acutely 
and electively operated patients The total number of recurrent bleeds, 
vanceal or not, is nevertheless obviously higher in the alcoholic and acutely 
operated groups The type of shunt and lowering of the portal pressure had 
no effect provided that after shunting the portal pressure had dropped 
under 15 cms H20 
Most of the recurrent bleeds occurred within 3 months after shunting In 
the acute group most occurred within the first month 
Post-operatively the presence or not of encephalopathy formed the most 
important drawback of the operation The overall incidence of pre- and post 
operative encephalopathy at 54 % and 67 % respectively is not statistically 
significant, but does show a trend to increase especially within the alcohol 
group (58 % pre-operatively and 81 % within a year of operation, respective 
figures for the non-alcohol group were 51 % and 50%) Three years after 
operation the incidence m both groups however is the same 67% It 
should be noted that in the majority of patients the encephalopathy was of a 
minor degree and responded well to treatment It was only really severe in 
3 % of the group of patients still surviving 3 months after operation 
The major determining factor for the development of encephalopathy 
was its presence before the operation All patients who pre-operatively had 
encephalopathy developed it again within two years of operation In the 
group without encephalopathy pre-operatively the rate post-operatively 
was 64 % Within the encephalopathy group the level of the thrombotest 
seemed to play a determining role Encephalopathy occurred in 25 % of 
those patients with a thrombotest pre-operatively of more than 20 % and in 
86 % when the thrombotest was lower The other pre-operative risk factors 
do not play a significant role It is to remark that the age of patients who did 
not develop an encephalopathy post-operatively was lower than the 
average The fact that the working capacity of patients was not decreased 
after operation also indicates that the encephalopathy was not serious in 
most cases In the operated alcoholic group 50 % of the patients was able 
to lead a normal daily life one year after operation Pre-operatively m the 
same group the rate was 31 % 
Shunting seems very effective in regard to the development of ascites In 
all groups the incidence was significantly reduced after shunting Compa-
ring in the pre-operative Child profile with that one and three years post 
operative, shows an obvious regression The absence of an unoperated 
control group makes it difficult to say whether this regression is due to the 
natural course of the cirrhosis or whether the shunt operation plays a major 
role 
5.2.4 Chapter 4 discusses the results and compares these with informa-
tion from the literature It is seen that there are differences between 
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published series themselves and the results of this investigation. This 
implies that conclusions drawn from the literature do not necessarily apply 
to the situation in the Netherlands. 
A suggested treatment strategy of patients with bleeding varices is 
presented in diagram 4.2. 
It is still not obvious how recently developed treatment modalities such 
as sclerosing of the varices and transection of the oesophagus with a 
stapler gun will lead to a significant improvement in results as compared to 
shunt surgery. 
The most important results and some suggestions are summarised in 
conclusion. 
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Aan de totstandkoming van dit proefschrift is door zovelen een bijdrage 
geleverd dat het onmogelijk is op deze plaats een ieder persoonlijk te 
bedanken. Niettemin aan al deze niet genoemden mijn oprechte dank. Zeer 
erkentelijk ben ik al die collegae die in de loop der jaren actief bij de 
behandeling van de hier besproken patiënten betrokken zijn geweest. 
Dankzij hun zorgvuldige manier van werken, tot uiting komend in de 
nauwgezette wijze waarop de talrijke gegevens van de aan hun zorg 
toevertrouwde patiënten in de status waren genoteerd, was een systemati-
sche registratie van de feiten ook achteraf nog zeer goed mogelijk. Dit heeft 
in hoge mate de mogelijkheid tot analyse en de kwaliteit van dit onderzoek 
bepaald. Van groot gewicht was ook de bereidwilligheid die artsen buiten 
onze kliniek aan de dag legden bij het verstrekken van inlichtingen omtrent 
patiënten die na de operatie door hen werden gecontroleerd. Mede dankzij 
hen was een follow-up percentage van 100% te bereiken. 
De wijze waarop mevrouw Drs. Nelly Peer van de Mathematisch Statis-
tische Adviesafdeling (MSA, hoofd: Drs. Ph. van Eiteren) zich in dit 
onderwerp heeft ingewerkt en in de chaos van feiten orde wist te scheppen 
heb ik met bewondering gadegeslagen. Door haar geduldige en vooral 
kritische vasthoudendheid is de analyse van de preoperatieve risicofacto-
ren een van de m.i. meest belangwekkende onderdelen van dit proefschrift 
geworden. Van dit zoeken naar «de waarheid» heb ik veel geleerd. 
De manier waarop Pat Mey-Fuhlrott (secretaresse van de afdeling 
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De heer C.P. Nicolasen van de afdeling Medische Illustratie, faculteit der 
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krabbeltjes een aantal zeer duidelijke figuren te vervaardigen. 
Collega Maria Meuwese-Arends, interniste, nam zorgvuldig de resul-
taten van het onderzoek door wat in nuttige opmerkingen resulteerde. Ik 
hoop dat de resultaten van dit proefschrift haar behulpzaam kunnen zijn bij 
haar eigen onderzoek, een studie naar het verschijnsel hepato-encefalo-
pathie. 
Collega P.J.A. Bernsen, neuroloog, nam de interpretatie van de vele 
EEG's voor zijn rekening, (afd. Electroneurologie, hoofd : Prof. Dr. 
S.L.A. Notermans). 
Prof. Dr. Eddy Wisse (hoofd afdeling Celbiologie en Histologie, Vrije 
Universiteit, Brussel) was zo bereidwillig toestemming te geven tot het 
afdrukken van een meer dan vele woorden zeggende scanning E.M. 
afbeelding van het inwendige van de sinusoide. 
Collega David Bachelor (radioloog, verbonden aan het Slotervaart 
Ziekenhuis te Amsterdam) zette de samenvatting om in het engels. Trudy 
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van de Bos, secretaresse van de afdeling Gastroenterologie Slotervaart 
Ziekenhuis typte deze uit. 
Zonder het onvermoeibaar speurwerk van Winny van Deursen (archief 
afdeling Inwendige Ziekten) zou een aantal kostbare statussen het daglicht 
nooit meer hebben gezien. 
Ellen Messelink-Beenker (verpleegkundige endoscopie-afdeling van het 
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talrijke literatuurreferenties op kaart. 
De firma Smith, Kline & French stond garant voor de uitgave van dit 
proefschrift. Hiervoor ben ik haar zeer erkentelijk. Dank zij het professio-
nele werk van de heer T.C.T. Bezem geassisteerd door mevr. A.M. de Boer 
kwam het proefschrift in deze vorm tot stand. 
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Universiteit te Amsterdam. In 1970 werd het artsexamen afgelegd en 
begon hij zijn opleiding in de Inwendige Geneeskunde (Academisch 
Ziekenhuis VU, Amsterdam. Hoofd: Prof. Dr. G.A. Lindeboom). Op 1 mei 
1975 werd hij geregistreerd als internist. Vanaf 1 mei 1975 tot 1 september 
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voor Inwendige Ziekten (destijds Hoofd Prof. Dr. C.L.H. Majoor) van het 
St. Radboud Ziekenhuis te Nijmegen in opleiding tot gast roen teroloog. 
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3.3.1 Het Codeboek 
Codeboek na-onderzoek shuntoperaties 
Na-onderzoek portocavale shuntoperaties 
Kaartsoort 
Patientnr 
Geslacht 
Geboortedatum 
PRE-OPERATIEVE PERIODE 
Vroegere shuntoperaties (blanco 
Datum 
Soort operatie 
Type operatie 
Datum 
Soort operatie 
Type operatie 
Oorzaak portale hypertensie 
1=man 2=vrouw 
dag, maand en jaar 
= geen vroegere shuntoperatie) 
dag, maand en jaar 
1= acuut 2=electief 
zie naschrift 
dag, maand en jaar 
1= acuut 2 = electief 
zie naschrift 
1 =geen cirrhose 2 = alcoholcirrhose 
3=posthepatitis cirrhose 
4=chronische actieve 
hepatitis met cirrhose 
5=primaire biliaire cirrhose 
6=secundaire biliaire cirrhose 
7=andere oorzaak cirrhose 
8=cryptogene cirrhose 
2І I I 
sD 
«ι I I M M 
19І I I I I I I 
I B D 
19D 
?ol I 1 MM 
26 D 
27 Π 
28 D 
Ernst leverli/den (blanco = onbekend) 
Icterus 
in anamnese 
pre-operatief 
klinisch 
bilirubine 
Ascites 
m anamnese 
pre-operatief 
klinisch 
albumine 
behandeling 
Hypersplemsme 
pre-operatief 
1=nee 2=ja 
1=nee 2=gering 3=matig 4=sterk 
in μπιοΙ/Ι 
1 =nee 2=ja 
1 =nee 2=gering 
3=matig 4=duidelijk 
m g/l 
1= met behandeld 2 = medicamenteus 
29 D 
30 D 
31 M M 
34 α 
ssD 
з е т 
38 α 
3=dieet 4 = medicamenteus+dieet 
8 = n vt (geen ascites) 
1 = normaal (aantal thromboc > 100 000)39 D 
2=matig verlaagd 
(50 000-100 000 thromboc ) 
3=sterk verlaagd 
aantal thromboc < 50 000) 
ч 309 
Stollmg (Trombotest-TT) 
pre-operatief 
Encefalopathie 
in anamnese 
optreden encefalopathie 
pre-operatief 
klinisch 
EEG 
Indeling volgens Child 
aan de hand van 
anamnese 
pre-operatief 
Bijkomende risico's 
Validiteit 
1= normaal ( > 50%) 
2 = verlaagd (< 50, > 20 %) 
3=sterk verlaagd ( < 2 0 % ) 
1=niet 2=matig 3=duidelijk 
1=spontaan 2 = o i v bloeding 
3=andere oorzaak θ=η ν t 
1=niet 2=licht 3 = matig 4=duidelijk 
1 =normaal 2=licht gestoord 
3=matig gestoord 
4=duidelijk gestoord 
1=A 2=B 3=C 
1=A 2=B 3=C 
1=nee 2=ja 
1=werkend 2=gedeeltelijk werkend 
40 U 
41 D 
42 D 
43 D 
44 D 
45 D 
46 D 
47 a 
48 D 
3 = niet werkend ι ν m onderhavige ziekte 
4 = niel werkend om andere medische 
redenen 9=onbekend 
Vancesbloedmgen 
Aantal bloedingsepisodes 
voor de operatie 
Laatste bloeding voor operatie 
datum 
ernst 
klinisch 
laagste hemoglobmewaarde 
laagste hematocnetwaarde 
conservatieve behandeling 
aantal transfusies 
type 
effect 
4=4 of meer 
dag, maand en jaar 
1= matig 2=ernstig 
m mmol/l 
in percenten 
1 = 1 , 2 units 2 = 3 , 4 , 
3=6 of meer units 
1 =geen behandeling 
3=Sengstaken 
1= permanent 
3=geen effect 
3=fuminant 
5 units 
2=Vasopressine 
4=beide 
2=tijdelijk 
49 D 
sol 1 1 1 1 1 1 
56 G 
57І I 1 
59І I 1 
61 Π 
62 Π 
63 D 
Kaartsoort 
Patientnr 
i D 
2 DE 
OPERATIE 
(meest recente) 
Datum 
Soort operatie 
Type operatie 
(blanco=geen shunt-operatie) 
dag, maand en jaar 
1= acuut 2=electief 
zie naschrift 
5 L L 
i i D 
12П 
И 
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Wigdruk in mm Hg 
Portadruk vóór shuntoperatie in cm H2O 
Portadruk ná shuntoperatie in cm НЮ 
99=onbekend 131 I I 
99=onbekend 1 fi I I I 
99=onbekend 171 I I 
POST-THERAPIE FASE (na operatie of na conservatieve behandeling) 
Beloop 
Ontslag uit ziekenhuis (blanco 
Datum 
Toestand 
Icterus 
Ascites 
Encefalopathie 
3 maanden na behandeling (bla 
Toestand 
Icterus 
Ascites 
Encefalopathie 
Hypersplenisme 
Validiteit 
Vances 
patient is overleden) 
dag, maand en jaar 
(zie naschrift) 
klinisch 
klinisch 
behandeling 
klinisch 
nco = patient is overleden) 
(zie naschrift) 
klinisch 
klinisch 
behandeling 
klinisch 
1 = normaal aantal tromboc 
2=matig verlaagd 
3=sterk verlaagd 9 
1= onveranderd 
3=verdwenen 
θ=pre-op geen foto, post-op wel varices 
9=post-op geen foto 
bilirubine (μπιοΙ/Ι) 
albumine (g/l) 
EEG 
i ) 
bilirubine 
albumine 
EEG 
nboc 
onbekend 
2=verminderd 
19І I 
25 D 
29 U 
32 • 
33 D 
35 D 
39 D 
42 D 
43 Π 
45 D 
46 D 
47 U 
I M M 
I M I 
m 
α 
ι 11 I 
m 
D 
1 ¡aar na behandeling (blanco = 
Toestand 
Icterus 
Ascites 
Encefalopathie 
Indeling volgens Child 
Validiteit 
2 /aar na behandeling (blanco = 
Toestand 
Icterus 
Ascites 
Encefalopathie 
Indeling volgens Child 
Validiteit 
Kaartsoort 
Patientnr 
patient is overlec 
(zie naschrift) 
klinisch 
klinisch 
behandeling 
klinisch 
1=A 2=B 3= 
len) 
=C 
 patient is overleden) 
(zie naschrift) 
klinisch 
klinisch 
behandeling 
klinisch 
1=A 2=B 3= = C 
bilirubine 
albumine 
EEG 
9=onbekend 
bilirubine 
albumine 
EEG 
9=onbekend 
48 • 
52 D 
55 D 
56 • 
se α 
59 D 
60 D 
64 D 
67 a 
68 D 
70 D 
71 α 
1 Ü 
LLU 
Ш 
α 
ι I и CD 
α 
гГГП 
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3 /aar na behandeling (blanco = patient is overleden) 
Toestand 
Icterus 
Ascites 
Encefalopathie 
Indeling volgens Child 
Validiteit 
5 /aar na behandeling (blanco = 
Toestand 
Icterus 
Ascites 
Encefalopathie 
Indeling volgens Child 
Validiteit 
Niet-dodeli/ke recidiefbloedmgen 
Datum 
Oorzaak 
Datum 
Oorzaak 
Datum 
Oorzaak 
Datum 
Oorzaak 
Overliiden 
Datum 
Oorzaak 
Toestand (naschrift) blanco = gei 
Icterus 
Ascites 
Encefalopathie 
Indeling volgens Child 
Obductie (blanco = niet verricht) 
Shuntdoorgankelijkheid 
Varices 
(zie naschrift) 
klinisch 
klinisch 
behandeling 
klinisch 
1=A 2=B 3=C 9 
patient is overleden) 
(zie naschrift) 
klinisch 
klinisch 
behandeling 
klinisch 
1=A 2=B 3=C 9 
dag, maand en jaar 
1 =varicesbloeding 
9=onbekend 
dag, maand en jaar 
1 =varicesbloeding 
3 = levennsufficientie 
5=3 + 2 
9=onbekend 
эп gegevens) 
klinisch 
klinisch 
behandeling 
klinisch 
1=A 2=B 3=C 9 
bilirubine 
albumine 
EEG 
=• onbekend 
bilirubine 
albumine 
EEG 
=onbekend 
2 ^andere 
bloeding 
2=andere 
bloeding 
4=3 + 1 
sD 1 I 1 
эП 1 I 1 
12П 
13D D 
i s D 
i e D 
1711 I I 1 
21 U I I I 
24 0 
25D D 
27 0 
26 α 
2 І I I I I 
ssD 
sel I I I I 
42 α 
43І I I I I 
49 a 
50I I I I I 
s e a 
57I I I I I 
63 a 
6=andere oorzaak 
bilirubine 
albumine 
EEG 
^onbekend 
1=nee 2=ja 9=onbekend 
1= met aanwezig 2 = 
9=onbekend 
-aanwezig 
6 4 a и ι 
eeD ι 11 
71 a 
72 a a 
74 a 
75 a 
76 a 
M S A nr 77046 
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Naschrift 
Type operatie 1 =portocavaal end-to-side 
2 = poilocavaal side-to-side 
3=splenorenaal 
4=mesocavaal 
5=varianten 
6=splenectomie 
7-locale operatie 
Post-therapie fase 
Icterus 
klinisch 
bilirubine 
Ascites 
klinisch 
albumine 
behandeling 
Encefalopathie 
klinisch 
EEG 
Vances 
1=nee 2=gering 3=matig 4=sterk 9=onbekend 
in μιηοΙ/Ι 999=onbekend 
1=nee 2=gering 3=matig 4=duidelijk 9=onbekend 
in gr/l 99=onbekend 
1 =geen 2 = medicamenteus 3=dieet 
4=medicamenten + dieet 9=onbekend 
1=niet 2 = licht 3=matig 4=duidelijk 9=onbekend 
1= normaal 2 = licht gestoord 3 = matig gestoord 
4=duidelijk gestoord 9=met verricht 
Bekeken wordt de laatste foto tot 1 jaar na operatie 
Deze foto wordt vergeleken met de pre-operatieve foto 

STELLINGEN 
1 Patienten behorend tot de CHILD groep С dienen geen shuntoperatie 
te ondergaan 
2 Voor het nivelleren van de aanzienlijke bloeddrukverschillen tussen 
arterie- en portatakjes is de door Wisse (proefschrift Leiden, 1974) 
ontrafelde zeefplaatstructuur van de smuswandcellen van essentieel 
belang Dankzij de talrijke fenestraties wordt de sinusoide tot een 
vergiet 
3 Aan een algemeen aanvaarde definitie van het verschijnsel hepato-
encefalopathie bestaat een dringende behoefte 
4 De mens wikt, CHILD beschikt 
5 Vroegtijdige bepaling van de portadruk, kort na aanvang van een 
ernstige varicesbloedmg, kan behulpzaam zijn bij de vraag wie door 
zal bloeden en wie met Het antwoord op die vraag is voor de timing 
van een acute operatie van groot belang 
6 Teneinde beter geïnformeerd te raken over het profiel van de neder-
landse patient met een slokdarmvarices bloeding en de veranderingen 
die daarin optreden, zou een geregelde enquête dienen te worden 
georganiseerd Gezien het toenemend aantal alcoholcirrhosen zou 
een initiatief hiertoe, afkomstig b ν van de "Stichting voor alcohol 
en drugs", zeer toe te juichen zijn 
7 Toepassing van de fibersigmoidoscoop blijkt, met name bij bejaarde 
en bedlegerige patiënten, verre superieur aan het gebruik van de 
starre rectoscoop 
8 Mannen die in de fertiele leeftijd langdurig Salazopyrme voorgeschre-
ven krijgen, dienen te worden ingelicht over een mogelijk verminderde 
Spermatogenese en een ongewenste kinderloosheid die daarvan het 
gevolg kan zijn Voor zover bekend betreft het een toxisch effect wat 
enige tijd na staken van de medicatie weer verdwijnt (Tovey et al, Gut 
1981,21 445) 
9 Gevreesd moet worden dat al te overtuigde voorstanders van selec-
tieve shuntchirurgie, "automatische" transsecties, devasculansatie 
procedures en sclerosermgstherapie voor wat betreft de beoordeling 
van het verschijnsel recollaterahsatie, van te optimistische verwach-
tingen uitgaan 
10. Niet onmogelijk is dat de steeds weerkerende confrontatie met het 
wassende water van de Waal bij Nijmegenaren tot een al te pessimis-
tische kijk op het uitblijven van het verschijnsel recollateralisatie heeft 
geleid. 
11. Het lijkt het overwegen waard om ter gelegenheid van het naderend 
lustrum van de Vereniging voor Hepatologie de aforismen van H.O. 
Conn te bundelen en rond te zenden. Dit om naast verspreiding van 
een goed gedoseerde hoeveelheid compacte informatie de beoefe-
naren van dit soms wat sombere onderdeel der geneeskunde ook eens 
een glimlach te bezorgen. 
12. Waarom, hoe en op welke plaats precies de Carthaagse veldheer 
Hannibal in 218 vóór Chr. met 37 olifanten de Alpen over is getrokken, 
zal altijd een raadsel blijven. 
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